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Encephalitis  epidemica  im  Kindesalter. 

Von  H.  V.  Mettenheim,  Frankfurt  a.  M. 


Überblicken  wir,  soweit  dies  überhaupt  möglich  ist,  die  außerordentlich  umfang- 
reiche Literatur,  die  sich  namentlich  in  den  letzten  Jahren  über  die  Encephalitis 
epidemica  angesammelt  hat,  so  fällt  auf,  daß  diese  Erkrankung  des  Centralnerven- 
systems  und  ihr  Verlauf  im  wesentlichen  beim  Erwachsenen  nach  allen  Richtungen 
eingehend  bearbeitet  und  erörtert  worden  ist.  Und  doch  findet  sich  diese  eigen- 
artige Erkrankung  häufiger,  als  bisher  angenommen  wurde,  auch  im  Säuglings-  und 
Kindesalter,  worauf  wir  (Stadelmann  1Q21)  in  Deutschland  wohl  mit  zuerst  hin- 
gewiesen haben. 

Hall  berechnet  z.  B.  das  Verhältnis,  in  dem  Jugendliche  unter  16  Jahren  in  einer  Epidemie  von 
4000-5000  Fällen  in  Sheffield  1924  beteiligt  waren,  auf  40^  und  nach  Rossi  waren  unter  152  Be- 
obachtungen Männer,  Frauen  und  Kinder  im  Verhältnis  von  3:2:1-1  erkrankt. 

Die  Krankheit  wird  häufig  in  diesem  Alter  nicht  erkannt,  weil  unsere  Kennt- 
nisse über  ihr  Auftreten  im  Säuglings-  und  Kindesalter  noch  gering  sind.  Weiterhin 
bietet  sie  im  frühen  Kindesalter,  aber  auch  in  ihren  Folgezuständen  in  der  späteren 
Kindheit  manche  Besonderheiten  dar.  Diese  sind  hauptsächlich  wohl  dadurch  be- 
dingt, daß  es  sich  bei  dem  kindlichen  Organismus  um  eine  Erkrankung  des  noch 
unreifen,  in  seiner  Entwicklung  begriffenen  Centralnervensystems  handelt,  das  bei 
gleicher  Lokalisation  und  Art  des  krankhaften  Prozesses  ganz  anders  reagiert  als 
das  ausgereifte  Gehirn  (Vogt).  Hierdurch  wird  die  an  und  für  sich  schon  große 
Mannigfaltigkeit  der  Symptome  noch  gesteigert  und  Diagnose  wie  Prognose  erschwert. 

Es  erscheint  deshalb  nicht  unberechtigt,  unsere  heutigen  Kenntnisse  über  das 
Auftreten  und  den  Verlauf  der  Encephalitis  epidemica  im  Säuglings-  und  Kindes- 
alter einmal  zusammenzufassen  und  die  Eigenart  und  Unterschiede  gegenüber  den 
Krankheitserscheinungen  beim  Erwachsenen  möglichst  hervorzuheben. 

Wir  werden  uns  dabei  in  erster  Linie  auf  eigene  Beobachtungen  stützen,  die  zum  Teil  in  den 
Veröffentlichungen  unserer  Mitarbeiter  (Stadel mann,  Salomon,  Mader,  Levy,  Sänger,  Kemkes) 
in  den  Jahren  1921  —  1926  niedergelegt  sind.  Den  dadurch  bedingten  gewissen  Subjektivismus  unserer 
Anschauungen  und  Erfahrungen  sind  wir  bestrebt  gewesen,  durch  möglichst  objektive  Beurteilung 
unserer  Diagnosen  unter  Kontrolle  von  Sektionen  und  Nachuntersuchungen  sowie  durch  kritische 
Gegenüberstellung  derselben  mit  den  Befunden  anderer  Beobachter  auszugleichen. 

Es  handelt  sich  bei  der  Encephalitis  epidemica  nach  den  neueren  Anschauungen 
um  eine  specifische  Infektionskrankheit,  welche  die  Eigenart  hat,  einmal  sporadisch 
aufzutreten,  um  dann  zeitweise  sich  in  größeren  Epidemien,  von  denen  die  jüngste 
1916/1917  einsetzte,  auszubreiten.  Wegen  dieser  letzteren  Eigenschaft  wird  sie  zum 
deutlicheren  Unterschied  von  anderen  Encephalitiden,  die  bei  den  verschiedenen 
Infektionskrankheiten  des  Kindesalters  auftreten  können,  häufig  aber  nicht  scharf 
genug  von  der  Encephalitis  epidemica  getrennt  werden  (z.  B.  von  Comby  1924),  als 
Encephalitis  epidemica  bezeichnet. 

Eine  Kontagiosität,  die  bisher  geleugnet  wurde,  ist  sicher  vorhanden,  scheint 
jedoch  nicht  sehr  groß  zu  sein;  immerhin  mehrt  sich,  genau  wie  seinerzeit  bei  der  viel 
umstrittenen  Frage  der  Kontagiosität  der  Poliomyelitis,  die  Zahl  der  Beobachtungen. 
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in  denen  mehrere  Erkrankungen  in  der  gleichen  Familie  oder  in  einem  Spital  festgestellt 
werden  konnten  (Taddei,  Ebaugh,  Stiefler,  Mac  Nalty,  Netter,  Guillain  u.s.w.). 

Wechsler  (1921)  fand  unter  864  Fällen  einer  Epidemie  von  Encephalitis  epidemica  5 mal  zwei 
Mitglieder  ein  und  derselben  Familie  erkrankt.  Unter  10.000  Fällen  in  Frankreich  gelang  (Happ  und 
Mason)  der  Nachweis  der  Kontagiosität  in  174  Fällen;  nach  v.  Economo  ist  sie  in  46^  der  Falle 
festgestellt. 

Die  Übertragung  findet  wahrscheinlich  von  Mensch  zu  Mensch  direkt  statt» 
nicht  etwa  durch  Nahrungsmittel  (Milch,  Wasser).  Höchstwahrscheinlich  sind  während 
einer  Epidemie  weit  mehr  Menschen  Träger  des  Virus  ohne  selbst  irgendwie  krank 
zu  sein,  d.  h.  es  bestehen  Unterschiede  in  der  Abwehrfähigkeit  oder  Empfänglichkeit 
des  Körpers  bei  den  einzelnen  Individuen.  Die  Encephalitis  epidemica  würde  damit 
zu  den  sog.  „Auslesekrankheiten"  (Lenz)  gehören. 

Walgren  konnte  bei  einer  Epidemie  unter  IQO  Arbeitern  bei  59  subjektive  oder  objektive 
Zeichen  einer  überstandenen  Encephalitis  epidemica  nachweisen,  bei  2  Fällen  schwere  Symptome, 
ohne  daß  diese  Arbeiter  nachweislich  krank  gewesen  wären. 

Die  gesunden  Keimträger  dienen  wahrscheinlich  als  Zwischenträger  zur  Ver- 
breitung der  Krankheit,  indem  sie  den  Keim  verschleppen  (Kling). 

Die  Ansteckungsfähigkeit  der  Encephalitis  epidemica  besteht  nicht  nur  bei 
ganz  leichten  sog.  abortiven  Fällen  oder  nur  im  akuten  Stadium,  sondern  auch  bei 
Rekonvaleszenten  und  chronisch  Kranken  (Claude  et  de  Laulerie,  Lortet  et 
Jakob,  Netter).  Noch  nicht  spruchreif  erscheint  die  Frage  des  Übergangs  des 
Virus  bei  Encephalitis  epidemica  von  der  erkrankten  Mutter  durch  die  Placenta 
auf  den  Foetus,  wie  er  von  manchen  angenommen  wird  (Novaes,  Susa  und  Harris, 
Marinesco).  Andere  Autoren  fanden  die  Kinder  solcher  Mütter  gesund  (Lemaire). 
Ebenso  unsicher  ist  eine  etwaige  Übertragung  der  Krankheit  von  der  erkrankten, 
stillenden  Mutter  durch  die  Milch  auf  den  Säugling  (Halle,  Groß-Goldberger). 
Bemerkenswert,  wenn  auch  nicht  beweisend,  ist  immerhin  folgende  Beobachtung 
von  Klippel  und  Baruk  1023. 

Mutter,  8 ','2  Monat  schwanger,  erkrankt  an  Encephalitis  epidemica;  der  Neugeborene  zunächst 
normal,  S'/,  Pfund,  sobald  das  Kind  angelegt  wird,  verändert  sich  der  Zustand:  Er  wird  ruhiger,  sein 
Schreien  inimer  schwächer,  schließlich  Zustand  von  Somnolenz  wie  bei  der  Mutter;  er  wird  dennoch 
weiter  angelegt.  Beim  Absetzen  nach  8  Tagen  beginnt  das  Kind  wied  r  zu  schreien,  erlangt  wieder 
seine  naiürliche  Beweglichkeit  und  entwickelt  sich  normal  weiter. 

Es  fragt  sich,  ob  die  auffallenden  klinischen  Symptome  bei  dem  Neugeborenen 
(Schläfrigkeit,  Unbeweglichkeit  u.  s.  w.)  nicht  natürlicher  und  einfacher  sich  als  die 
Folgen  des  so  häufigen  „Geburtstraumas"  im  Sinne  von  Schwartz  auffassen  und 
erklären  lassen,  deren  Erscheinungen  sich  nach  8  Tagen  gebessert  haben  mit  und 
ohne  Weglassen  der  Frauenmilch. 

Der  Erreger  der  Encephalitis  epidemica  ist  bisher  morphologisch  noch  nicht 

bekannt  (Jahnel  1925). 

Seit  1917  haben  die  Versuche,  das  specifische  Virus  dieser  Erkrankung  des  Centralnerven- 
systems  zu  entdecken,  nicht  nachgelassen.  Der  Befund  des  ursprünglich  von  v.  Wiesner  als  Erreger 
angesprochenen,  nicht  filtrierbaren  Diplococcus  pleomorphus,  dessen  Übertragung  auf  Affen  ihm 
gelang,  konnte  später  von  anderen  Autoren  nicht  bestätigt  werden;  er  findet  sich  auch  bei  ver- 
schiedenen anderen  Krankheiten,  namentlich  bei  Grippe.  Ebensowenig  haben  die  von  anderer  Seite 
gefundenen  Streptokokken  (Rosenow)  oder  gewisse  Zelleinschlüsse  oder  Protozoen  späteren  Nach- 
untersuchungen Stand  gehalten.  Ein  Schritt  vorwärts  scliien  getan,  als  es  gelang  (Hirschfeld, 
Loewe  und  Strauss  in  Amerika,  Levaditi  und  Harvier  in  Frankreich,  Doerr  und  Mitarbeiter 
in  der  Schweiz),  menschliches  Encephalitismaterial  (Rachenschleim,  Speichel,  Liquor,  Gehirn)  auf 
Affen  und  namentlich  auch  auf  Kaninchen  zu  übertragen  und  von  Tier  zu  Tier  weiter  zu  züchten. 
Auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  nahmen  diese  Forscher  an,  daß  es  sich  bei  der  Encephalitis  epidemica 
um  ein  specifisches  fil  trierbares,  ul  travisibles,  in  70»,,  Glycerin  haltbares  Virus  handelt. 
Da  es  sich  nun  weiter  herausstellte  (Doerrsche  Schule),  daß  die  gleichen  ..Symptome  (klinisch  und 
anatomisch)  einer  Encephalitis  sich  bei  Kaninchen  hervorrufen  ließen  nach  Uberimpfung  von  Herpes- 
virus  von  Gehirn  und  Auge  aus,  so  schien  die  Annahme  berechtigt,  daß  das  Herpesvirus  und  das 
Virus  der  Encephalitis  epidemica,  wenn  sie  nicht  identisch  sind,  so  doch  einander  sehr  nahestehen 
müssen.  Dafür  sprach  auch  die  erzielbare  gekreuzte  Immunität  bei  beiden  Atfektionen.  Diese  inter- 
essanten Beobachtungen  im  Tiere.\periment  entbehren  aber  leider  bisher  noch  des  Beweises,  nachdem 
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es  sich  herausgestellt  hat,  daß  die  seither  benutzten  Versuchstiere  ^Kaninchen,  aber  auch  Affen) 
spontan  an  der  gleichen  Encephalitis  erkranken  können. 

Besonders  schwer  verständlich  sind  die  unzweifelhaft  nahen  Beziehungen,  die  zwischen  Grippe 
und  Encephalitis  epidemica  bestehen.  Beide  Krankheiten  zeigen  zeitweise  eine  epidemische  Ausbreitung 
und  laufen  häufig  neben-,  auch  hintereinander  her  und  lassen  sich  in  ihren  klinischen  Symptomen  oft 
nicht  scharf  voneinander  scheiden.  Es  wäre  möglich,  daß  das  Orippevirus,  das  ebenso  unbekannt  noch 
ist  wie  das  Virus  der  Encephalitis  epidemica,  mit  dem  es  aber  jedenfalls  nicht  identisch  ist,  letzterem 
den  Weg  bahnt,  ähnlich  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten.  Zum  Beispiel  bereitet  der  Bacillus 
Bordet-Gengou,  der  als  der  Erreger  des  Keuchhustens  angesehen  wird,  der  sich  aber  nur  im  Anfang 
der  Krankheit  in  den  oberen  Luftwegen  findet  und  nur  bis  etwa  zu  den  Bronchien  3.  und  4.  Ordnung 
hinabsteigt,  vermutlich  nur  das  Terrain  für  die  Invasion  der  verschiedenen  Bakterien  (Pneumokokken 
u.  s.  w.),  welche  die  gefährlichen  Lungenkomplikationen  bei  Keuchhusten  hervorrufen.  Wir  können 
uns  demnach  vorstellen,  daß  das  Grippevirus  durch  die  ihm  eigene  Schädigung  des  Gefäßsystems 
begünstigend  auf  die  Ansiedlung  des  Erregers  der  Encephalitis  epidemica  einwirkt.  Oder  es  wird 
durch  die  Grippeinfektion  die  Resistenz  des  kindlichen  Centralnervensystems  so  herabgesetzt,  daß 
es  dem  Eindringen  des  Encephalitisgiftes  keinen  Widerstand  entgegenzusetzen  vermag. 

Bei  der  großen  Ähnlichkeit  der  klinischen  Symptome  muß  die  Entscheidung,  ob  es  sich  bei 
einer  Encephalitis  um  eine  Infektion  mit  dem  Grippevirus  oder  um  die  epidemische  Form  handelt, 
dem  pathologisch-anatomischen  Befund  überlassen  N'cerden.  Tatsächlich  überwiegen  bei  Grippe  die 
hämorrhagischen  Prozesse,  bei  der  Encephalitis  epidemica  die  entzündlichen,  wobei 
die  Blutungen  mehr  die  weiße,  die  entzündlichen  Infiltrationen  mehr  die  graue  Sub- 
stanz betreffen.  Es  gibt  aber  Grenzfälle,  in  denen  selbst  der  erfahrene  Pathologe  schwer  im  Stande 
ist,  ein  sicheres  Urteil  abzugeben  (Jaffe). 

Vielleicht  stellt  das  Virus  der  Encephalitis  epidemica  im  Sinne  Sahlis  nur  eine  neurotrope 
Komponente  des  ganzen  Influenzakomplexes  dar,  der  sich  aus  zahlreichen  Bakterien  zusammen- 
setzt, die  je  nach  den  vorliegenden  qualitativen  oder  quantitati"en  Verhältnissen  der  einzelnen  Kompo- 
nenten und  der  individuellen  Empfänglichkeit  (Genius  epidemicus)  die  Encephalitis  epidemica  hervor- 
zurufen vermag. 

Wenn  also  das  Virus  der  Encephalitis  epidemica  bisher  noch  nicht  nachge- 
wiesen ist,  so  kennen  wir  doch  gewisse  Eigenschaften  desselben.  Das  Virus  ist 
ultravisibel  und  scheint  eine  große  Langlebigkeit  zu  besitzen,  indem  es  offen- 
bar seine  Virulenz  im  Gehirn  jahrelang  behält.  Mit  dieser  Annahme  suchen  manche 
Autoren  (Netter)  den  chronischen,  schubweisen  Verlauf  vieler  Fälle  zu  erklären  nach 
Analogie  mit  den  Verhältnissen  bei  Lues.  Das  Virus  ist  zwar  nicht  identisch,  gehört 
aber  doch  wohl  in  eine  gemeinsame  Gruppe  von  übertragbaren  Krankheiten  des 
Nervensystems  bei  Menschen  und  Tieren  (Kinderlähmung,  neurale  Form  der  Hunde- 
staupe U.S.W.  [Jüchmann  1925]).  Die  Übertragung  erfolgt  in  Übereinstimmung 
mit  anderen  Gehirnerkrankungen  sowie  mit  den  Ergebnissen  der  Tierversuche 
wahrscheinlich  mittels  Tröpfcheninfektion  durch  die  verletzte  Schleimhaut  des 
Rachens.  Vom  Nasen-Rachen-Raum  aus  gelangt  der  Erreger  vermittelst  der  Lymph- 
bahnen entlang  den  Fasern  des  Nervus  olfactorius,  Trigeminus,  Glossopharjngeus- 
Vagus  zum  Mittelhirn,  um  sich  im  Liquor  (Spatz)  von  der  Oberfläche  her  in  der  Gehirn- 
substanz zu  verbreiten.  Sichergestellt  freilich  sind  allein  die  anatomischen  Läsionen, 
die  das  Virus  im  Centralnervensystem  hervorruft,  wo  die  Krankheit  primär  einsetzt. 

Schwer  zu  entscheiden  ist  die  Frage,  ob  das  Geschlecht  das  Alter,  die 
Jahreszeit  und  die  Konstitution  in  irgend  einer  Richtung  eine  ausschlaggebende 
Rolle  bei  der  Erkrankung  an  Encephalitis  epidemica  spielen.  Nach  den  bisherigen 
Untersuchungen  soll  im  Kindesalter  vorwiegend  das  männliche  Geschlecht  er- 
kranken, wie  dies  beim  Erwachsenen  der  Fall  zu  sein  scheint  (Stern  und  Grote). 
Allerdings  sind  die  vorliegenden  Zahlen  noch  zu  klein,  um  beweisend  zu  sein. 

Folgende  Angaben  über  das  Geschlecht  der  erkrankten  Kinder  in  etwas  größeren  Reihen 
konnien  wir  aus  der  neuen  Literatur  zusammenstellen: 

Knaben  Mädchen 

Hofstadt 30  IQ 

Findlay-Shiklin 20  4 

Joerges 48  29 

Ebaugh      11  6 

Kennedy 29  22 

Kemkes  und  Sänger 5  7 

143  st" 
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Würde  tatsächlich  das  männüche  Geschlecht,  namentlich  auch  hinsichtlich  der 
Mortalität  und  Letalität  bei  der  Encephalitis  epidemica  in  größerem  Umfang  be- 
troffen sein,  so  würde  dies  ein  unterscheidendes  Merkmal  gegenüber  der  In- 
fluenza bedeuten,  bei  der  die  Sterblichkeit  des  weiblichen  Geschlechtes  überwiegt 
(Günther).  Vielleicht  ist  das  Geschlecht  bei  dem  späteren  Schicksal  der  Kinder 
im  weiteren  Verlauf  der  Encephalitis  epidemica  von  einiger  Bedeutung;  wenigstens 
gibt  Weidemann  an,  daß  mehr  Mädchen  als  Knaben  an  den  postencephalitischen 
Psychosen  erkranken.  Ein  abschließendes  Urteil  ist  einstweilen,  solange  so  geringe 
Zahlen  vorliegen,  nicht  möglich. 

Die  bisherige  Annahme,  daß  alle  Altersstufen  gleichmäßig  betroffen  sind  und 

gleich   gefährdet   erscheinen,    besteht   anscheinend    nicht   zu    Recht;    es   erkranken 

offenbar  vornehmlich  Kinder  im  Alter  von  etwa  5  —  12  Jahren  (Schulalter). 

Zur  Erläuterung  einige  Angaben  aus  der  Literatur:  Hofstadt  49  Fälle,  darunter  14  bis  zum 
6.  Jahr,  35  Fälle  vom  6.-14.  Jahr;  Simmonetti  8  Falle  von  1  —  11  Jahren;  Ebaugh  17  Falle  von 
2-14  Jahren,  darunter  nur  2  unter  öjahren;  Kennedy  51  Fälle  von  1 '3- 12 Jahren,  davon  10  unter 
6  Jahren;  Runde  17  Fälle,  davon  8  unter  6  Jahren,  davon  4  unter  1  Jahr;  Patterson  und  Spence 
25  Fälle  3  Monate  bis  11  Jahre,  davon  13  über  4  Jahren.  Eine  Zusammenstellung  von  Fällen  unter 
1  Jahr  bis  1Q24  bringt  unter  Anfügung  von  3  eigenen  Fällen  de  Lange. 

Sollte  sich  bei  späteren  Zusammenstellungen  von  größeren  Zahlen,  die  durch 
die  mangelhaften  und  ungenauen  Angaben  in  der  bisherigen  Literatur  sehr  er- 
schwert werden,  diese  gewisse  Prädisposition  des  Alters  der  zweiten  Zahnung 
und  der  Präpubertät  bestätigen,  in  welcher  Zeit  das  kindliche  Gehirn  seine  schnellste 
Entwicklung  durchmacht  (Vierordt),  so  hätte  die  Encephalitis  epidemica  diese  Eigen- 
schaft mit  anderen  infektiösen  Affektionen  des  Centralnervensystems,  z.  B.  mit  der 
Chorea,  gemeinsam. 

Zweigenthal  (1920)  fand  unter  40  Fällen  e'ue  besondere  Prävalenz  des  Alters  von  10  bis 
12  Jahren  für  den  clioreaariigen  Erkrankungstyp. 

Ein  gehäuftes  Auftreten  der  Encephalitis  epidemica  in  einer  bestimmten 
Jahreszeit  läßt  sich  aus  dem  vorliegenden  Material  nicht  deutlich  entnehmen: 
Alle  Monate  des  Jahres  sind  annähernd  gleichmäßig  betroffen.  Auffallend  ist,  daß 
bei  uns  im  Jahre  1Q23  kein  Erkrankungsfall  zur  Beobachtung  kam. 

Gibt  es  nun  weiter  einen  bestimmten  Konstitutionstyp  im  Kindesalter, 
der  besonders  zur  Encephalitis  epidemica  neigt?  Beim  Erwachsenen  (Reinhart) 
wird  dies  geleugnet,  ebenso  glauben  Stern  und  Grote,  Pette  u.  a.  jede  Art  der 
nervösen  Belastung  oder  eine  neuropathische  Konstitution  ausschließen  zu  sollen. 
Von  anderen  Autoren  (Rütimeyer,  Gross-Goldberger  u.  s.  w.)  wird  eine  der- 
artige Disposition,  die  konstitutionell  und  konditioneil  sein  kann,  für  das  Kindes- 
alter angenommen.  Zahlenmäßig  läßt  sich  eine  solche  individuelle  Empfindlichkeit 
schwer  fassen,  da  es  z.  B.  bei  unserem  Material,  das  zum  großen  Teil  aus  unehe- 
lichen Kindern  und  Pflegekindern  besteht,  oft  nicht  möglich  ist,  in  dieser  Richtung 
genauere  anamnestische  Angaben  zu  erhalten.  Auffallend  häufig  wurde  bei  Sek- 
tionen (Öhmig,  Balö)  ein  Status  lymphaticus  nachgewiesen]  oder  auf  Grund  des 
Blutbefundes  angenommen  (Gerönne).  Die  nervösen  Erregungen  der  Menschheit, 
namentlich  der  Mütter  und  der  heranwachsenden  Jugend  in  den  Kriegs-  und 
Nachkriegszeiten,  unter  denen  schließlich  die  Völker  aller  Länder  (z.  B.  auch 
Amerika),  in  denen  die  Encephalitis  epidemica  zur  Beobachtung  kam,  mehr  oder 
weniger  zu  leiden  gehabt  haben,  dürfte  nach  unserer  Meinung  ebenso  als  prä- 
disponierendes Moment  für  das  auffallende  erneute  epidemische  Auftreten  dieser 
Erkrankung  des  Centralnervensystems  zu  berücksichtigen  sein,  wie  im  besonderen 
auch  die  mangelhafte,  nicht  normale  (lecithin-vitaininarme)  Ernährung  in  diesen 
Jahren  der  Not,  wenigstens  in  Deutschland.  Das  epidemische  Auftreten  von  nervösen 
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Störungen  verschiedener  Art  nach  derartigen  Weltumwälzungen  ist  altbekannt;  auch 
zeigen  die  Erfahrungen  in  der  Schule  hinlänglich,  daß  die  sog.  Kriegskinder,  wenn 
nicht  körperlich,  so  doch  psychisch  oft  nicht  den  normalen  Anforderungen  ent- 
sprechen und  auffallend  labil  sind. 

Pathologische  Anatomie. 

Neben  den  Oehirnveränderungen,  die  in  erster  Linie  natürlich  in  Betracht 
kommen,  lassen  sich  auch  in  den  übrigen  inneren  Organen  (Leber,  Nebenniere, 
Hypophyse,  Myokard)  ähnliche  Veränderungen,  nämlich  die  gleichen  perivasculären 
Infiltrationen,  nachweisen.  Aber  die  Veränderungen  in  diesen  Organen  treten  in 
ihrer  Bedeutung  vollkommen  zurück  hinter  der  Affektion  der  Oehirnsubstanz  und 
sind  viel  zu  geringfügiger  Natur,  als  daß  man  zu  der  Annahme  berechtigt  wäre, 
daß  von  hier  aus  (Leber)  primär  die  Schädigungen  des  Gehirns  ausgehen  könnten 
(Stoffwechselstörungen). 

Die  Gehirnsubstanz  bzw.  die  Hirnhäute  und  die  Rinde  sind  im  akuten  Stadium 
ödematös  durchtränkt  und  gequollen  oder  leicht  hyperämisch.  Neben  stellenweis 
sichtbarer  eigenartiger  Marmorierung  der  Hirnsubstanz  finden  sich  nur  vereinzelt 
echte  Blutungen,  die  sich  nicht  abwischen  lassen.  Gegenüber  diesem  auffallend  ge- 
ringen makroskopischen  Befund,  der  nicht  einmal  t>-pisch  ist  und  dessen  häufig  ganz 
negativer  Ausfall  gerade  für  Encephalitis  epidemica  charakteristisch  erscheint,  ge- 
winnt das  Ergebnis  der  histologischen  Untersuchung  an  Bedeutung.  Mikroskopisch 
(v.  Monakow)  handelt  es  sich  um  eine  nichteitrige,  nichthämorrhagische,  herd- 
weise auftretende  Entzündung,  die  über  die  gesamte  graue  Substanz  des  Central- 
nervenapparates  verteilt  sein  kann,  einschließlich  Rinde  und  Rückenmark.  Am 
stärksten  betroffen  jedoch  sind  ganz  typischerweise  das  Mittelhirn,  die  Gegend 
der  Augenmuskelkerne,  die  angrenzende  Haubenpartie  sowie  vor  allem 
die  Stammganglien,  u.  zw.  gewöhnlich  doppelseitig. 

In  den  entzündlichen  Partien  zeigen  sich  die  kleinen  Gefäße  (Präcapillaren) 
von  mantelartigen,  manschettenförmigen  Infiltrationen  und  kleinen  Ringblutungen 
umgeben;  die  perivasculären  Lymphräume  sind  von  Zellen  erfüllt,  die  aus  den 
Gefäßen  auswandern.  Dabei  handelt  es  sich  (Häuptli)  in  den  ersten  Tagen  um 
Leukocyten,  die  sich  an  der  Gewebsinfiltration  beteiligen,  um  nach  5  —  6  Tagen, 
wieder  zu  verschwinden  und  dann  Lymphocyten  Platz  zu  machen.  Stellenweise 
kommt  es  in  der  grauen  Substanz  selbst  zu  Anhäufungen  von  Zellen,  hauptsächlich 
von  Lymphocyten  und  sog.  Neuronophagen  (Zellumklammerung),  wobei  die 
Ganglienzellen  von  Gliazellen  „aufgefressen"  werden.  Die  Lokalisation  dieser  ent- 
zündlichen Infiltrationen  in  der  grauen  Hirnsubstanz  ist  individuell  und  auch  in 
den  einzelnen  Epidemien  eine  sehr  verschiedene  und  wechselnde,  jedoch  sind  als 
Prädilektionsstellen  in  der  Regel  befallen  die  Stammganglien,  die  Central- 
partie  um  den  3.  und  4.  Ventrikel,  u.  zw.  ganz  besonders  die  Ganglien- 
zellengruppe in  der  Substantia  nigra  sowie  das  Höhlengrau  des  Aquae- 
ductus Sylvii.   Kleinere   Infiltrate  lassen  sich  auch  in  den  Meningen  nachweisen. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  im  Gehirn  betreffen  also  einmal 
die  Gefäße,  dann  das  Parenchym  selbst.  In  den  einzelnen  Fällen  überwiegt  diese 
oder  jene  Art  der  anatomischen  Läsion.  Das  stärkere  Hervortreten  der  Infiltrationen  im 
Nervenparenchym  in  vereinzelten  Herden,  denen  sich  namentlich  in  chronisch  ver- 
laufenden Fällen  degenerative  Prozesse  anschließen  können,  die  ein  Zugrundegehen 
nervöser  Elemente  zur  Folge  haben,  erklärt  die  Buntheit  der  Bilder  dieser  Krank- 
heit.  Der   auffallend   häufige  Wechsel   in  den  Krankheitserscheinungen,   namentlich 
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in  den-  ersten  Krankheitstagen  dagegen  beruht  wohl  auf  einer  größeren  Beteiligung 
des  Gefäßsystems  an  dem  krankhaften  Prozeß.  Im  allgemeinen  überwiegen  die 
entzündlichen  die  hämorrhagischen  Veränderungen  bei  der  Encephalitis 
epidemica.  Trotzdem  können  letztere  in  manchen  Fällen  im  Vordergrund  stehen 
(Qross-Goldberger,  Jaffe),  in  denen  die  Qefäßstörungen  histologisch  das  Bild  be- 
herrschen. Vielleicht  läßt  sich  annehmen,  daß  die  betreffenden  Kinder  im  akuten  Stadium 
so  schnell  zu  gründe  gegangen  sind,  daß  es  noch  nicht  zur  Ausbildung  von  Ent- 
zündungsherden gekommen  ist.  Wahrscheinlich  gibt  es  bei  der  Encephalitis  epidemica 
verschiedene  Entwicklungsstadien,  die  von  Ödembildung  über  Hyperämie  bis  zur 
ausgesprochenen  entzündlichen  Infiltration  hinführen.  So  dürfte  es  sich  erklären,  daß 
(v.  Economo  u.  a.)  bei  ganz  akut  verstorbenen  Fällen  außer  Ödembildung  keine 
weiteren  Befunde  nachweisbar  sind. 

Die  histologischen  Bilder,  wie  sie  das  akute  Stadium  der  Krankheit  bietet, 
lassen  auch  die  Annahme  berechtigt  erscheinen,  daß  Infiltration,  entzündliche  Reaktion 
der  gliösen  Gewebe  und  auch  hochgradige  Schädigung  der  Ganglien  bis  zur 
schweren  Degenerationsnekrose  ohne  bakterielle  Einwirkung,  allein  durch  das  Toxin 
hervorgerufen  werden  kann.  Für  diese  Anschauung  spricht  die  Flüchtigkeit  z.  B. 
der  Hirnnervenlähmungen  bzw.  Paresen.  In  einem  Teil  der  chronischen  Fälle  (den  Par- 
kinson ähnlichen)  handelt  es  sich  dagegen  um  meist  fortschreitende,  jedoch  nicht  ent- 
zündliche Prozesse  der  durch  die  ursprüngliche  Infektion  geschädigten  und  allmählich 
funktionsuntüchtig  werdenden  Zellen  des  Nervensystems  im  Bereich  der  kranken 
Gehirnpartien  (Pette).  Ob  hiermit  das  eigentümliche  Auf  und  Ab  der  Krankheits- 
erscheinungen bei  den  einzelnen  Schüben  genügend  zu  erklären  ist  und  nicht  doch 
ein  Weiterleben  der  Bakterien  in  der  Gehirnsubstanz  dafür  verantwortlich  gemacht 
werden  muß  (Netter),  ist  einstweilen  nicht  zu  entscheiden.  Bei  den  rezidivierenden 
Schüben  können  starke  entzündliche  Veränderungen  nachweisbar  sein,  können  aber 
auch  gänzlich  fehlen  (Stern  1926). 

Weiter  interessiert  die  Frage,  aus  welchen  Gründen  vorzugsweise  immer  ganz 
bestimmte  Teile  des  Gehirns  (Prädilektionszone  [Spatz])  von  der  Encephalitis  epidemica 
befallen  werden.  Die  Gründe  dafür  sind  teils  anatomischer,  teils  biochemischer 
Natur.  Die  hauptsächlich  befallenen  Stammganglien  besitzen  zunächst  ein  von  allea 
übrigen  Gehirngebieten  weitgehend  unabhängiges  Arteriensystem  (Schwartz  und 
Fink  1Q25).  Ferner  zeigt  diese  Gehirngegend  insofern  eine  ungünstige  Blutver- 
sorgung, als  alle  Gefäße  Endarterien  ohne  Anastomosenbildung  sind  und  gerade 
hier  ein  Zusammenstoß  der  Blutwelle  der  Carotis  und  der  Arteria  vertebralis  statt- 
hat. Daß  bei  dem  schnellen  Wachstum  des  kindlichen  Gehirns  und  bei  der  Ent- 
wicklung dieser  Teile  des  Centralnervensystems  ein  besonders  starker  Blutzufluß 
zu  diesen  Partien  stattfindet,  ist  höchst  wahrscheinlich.  Anderseits  muß  eine  be- 
sondere Affinität  des  Encephalitisgiftes  gerade  zu  den  in  Frage  kommenden  Hirn- 
gegenden angenommen  werden,  wie  sie  in  ganz  ähnlicher  Weise  zwischen  dem 
Virus  der  Poliomyelitis  und  der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner  des  Rücken- 
marks besteht.  Außerdem  kennen  wir  aus  dem  Tierexperiment  ähnliche  Be- 
ziehungen zwischen  bestimmten  Infektionen  und  gewissen  Zellgruppen  im  Gehirn; 
wir  wissen  z.  B.,  daß  die  kleinen  Zellen  des  Striatum  ganz  elektiv  von  dem 
Diphtherietoxin  betroffen  werden.  Auch  ist  es  nachgewiesen  (Spatz),  daß  die 
einzelnen  Zellengebiete  des  Centralnervensystems  gruppenweis  einen  specifischen 
Chemismus  besitzen.  Die  mit  Vorliebe  von  dem  Virus  der  Encephalitis  epidemica 
befallene  Gegend  (Stammganglien,  Substantia  nigra  u.  s.  w.)  besteht  nun  aus  einer 
solchen  Gruppe  von  Zellen.  In  der  Präpubertät  kommt  vielleicht  als  prädisponierendes 
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Moment  hinzu,  daß  diese  Gebiete  und  ihre  unmittelbare  Nachbarschaft  (Regio 
subthalamica  und  Ventrikelboden)  in  diesem  Alter  besonders  bei  Mädchen  eine 
Umwälzung  durchmachen,  die  mit  der  dieser  Altersstufe  eigentümlichen  krisenhaften 
Entwicklung  der  endokrinen  Drüsen  in  naher  Beziehung  steht  (Homburger, 
A.  Salomon).  Es  ist  aber  bekannt,  daß  solche  in  der  Entwicklung  und  im  Aufbau 
befindlichen  Gewebe  sich  in  einem  labilen  Gleichgewicht  befinden  und  weniger 
widerstandsfähig  sind  gegenüber  allen  möglichen  Infektionen,  also  auch  vielleicht 
gegenüber  dem  Virus  der  Encephalitis  epidemica. 

Wir  müssen  nun  weiterhin  versuchen,  die  einzelnen  Symptome,  die  klinisch 
bei  der  Encephalitis  epidemica  hauptsächlich  in  Erscheinung  treten,  in  den  be- 
fallenen Gehirnpartien  genauer  mit  Hilfe  der  Ergebnisse  der  neueren  Gehirn- 
forschung zu  lokalisieren  (Vogt,  Levy,  Nonne,  Kleist,  Müller-Greving). 

Die  Encephalitis  epidemica  befällt  vorzugsweise  dieStätte  der  Bewegungs- 
regulierung im  Gehirn  und  verändert  damit  die  Motorik  (Homburger). 
Bei  den  entstehenden  Bewegungsstörungen  unterscheidet  man  zwei  Formen:  einmal 
Störungen,  die  auf  Bewegungsenthemmung  beruhen  (Hyperkinesen)  und  anderseits 
eine  Bewegungsbeschränkung  (Hypokinesen).  Beide  Formen  können  im  Laufe  der 
Krankheit  einander  ablösen,  die  Unruhe  kann  in  Bewegungsarmut  übergehen  und 
umgekehrt  die  Starre  einer  motorischen  Erregung  Platz  machen.  Dieser  klinisch 
so  auffallende  Wechsel  der  Krankheitserscheinungen  erklärt  sich  durch  die  nahen 
anatomischen  Beziehungen  der  in  Betracht  kommenden  Zellgruppen  und  beruhen 
wohl  entweder  auf  einer  weiteren  Ausbreitung,  einem  Umsichgreifen  der  Herde, 
oder  auf  einer  nur  ödematösen  Durchtränkung  der  Nachbargewebe  um  die  eigent- 
liche Entzündung,  die  wieder  schwinden  kann,  oder  anderseits  in  den  chronischen 
Fällen  auf  regressiven  Prozessen,  Erscheinungen,  die  vielleicht  auf  eine  Toxin- 
wirkung  auf  die  Gewebe  zu  beziehen  sind. 

Bei  der  hyperkinetischen  Form  lassen  sich  zwei  Arten  von  Unruhen  zu- 
sammenfassen: die  choreatischen  Bewegungsstörungen  und  die  Athetose. 
Beide  werden  (Kleist)  als  Koordinationsstörungen  aufgefaßt,  »als  Inkoordinationen 
der  Automatismen  infolge  des  Ausfalls  receptorischer  and  koordinatorischer  Re- 
gulierungen". Sie  nehmen  ihren  Ausgang  von  Schädigungen,  welche  die  koordi- 
nierenden Kleinzellen  des  Striatum  befallen  bzw.  die  zu-  und  ableitenden  Bahnen 
(cerebello-rubro-thalamo-corticales  System).  Ist  das  Striatum  nur  in  vereinzelten 
kleinen  Herden  erkrankt,  so  ist  die  Enthemmung  des  Pallidum  eine  nur  unvoll- 
kommene und  unvollständige  (Nonne^  und  es  treten  dann  durch  teilweisen  Weg- 
fall der  pallidären  Hemmungen  auf  den  nahegelegenen  Hypothalamus  und  den 
roten  Kern  eigenartige  plötzliche  rhythmische  Contractionen  in  den  verschiedenen 
Muskeln  in  Erscheinung  (Myokloni  e).  Diese  können  einzelne  Muskelfasern  oder 
den  ganzen  Muskel  (am  häufigsten  die  Bauch-  bzw.  Zwerchfellmuskeln)  befallen; 
sie  können  halbseitig  auftreten  oder  die  gesamte  Muskulatur  betreffen.  Oder  es 
zeigen  sich  explosionsartige  Wiederholungen  immer  der  gleichen  Bewegung  (Tics). 
Ist  der  Prozeß  auf  Hirnrinde  und  Rückenmark  ausgebreitet,  so  können  Krämpfe, 
tonischer  und  klonischer  Natur,  auftreten.  Anderseits  können  Lähmungen,  teils 
schlaffe,  teils  spastische  (Pyramidensymptom),  u.  zw.  anscheinend  im  Kindesalter 
häufiger  als  beim  Erwachsenen  sich  einstellen,  die  nach  Charakter,  Intensität  und 
Ort  der  befallenen  Extremitäten  wechseln. 

Die  choreatischen  Bewegungsstörungen  gehen  gleichzeitig  mit  einer  Hypo- 
tonie einher:  der  plastische  Tonus  der  Muskeln  ebenso  wie  der  Dehnungswider- 
stand   ist    vermindert,   weil    die   vom    Hypothalamus    und    Kleinhirn   ausgehenden 
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tonischen   Funktionen   herabgesetzt  sind  durch  Wegfall   der   hemmenden  Wirkung 
des  Striatum  auf  das  Pallidum. 

Während  bei  den  choreatischen  Bewegungsstörungen  die  Kleinzellen  des 
Striatum  bzw.  ihre  Schädigung  eine  Rolle  spielen,  kommt  es,  wenn  die  striären  Oroß- 
zellen  durch  den  Krankheitsprozeß  ergriffen  sind,  zu  einer  andersartigen  Motilitäts- 
störung, dem  Tremor,  dadurch,  daß  nur  noch  eine  periodisch  alternierende  Inner- 
vation von  Agonisten  und  Antagonisten  möglich  ist  (Antagonistentremor).  Gleich- 
zeitig mit  diesem  Gliedzittern  tritt  bei  der  Erkrankung  dieser  Zellgruppe  auch 
eine  gewisse  Armut  der  Bewegung  und  eine  Koordinationsstörung  auf. 

Sind  die  striären  Kleinzellen  dagegen  von  dem  entzündlichen  Prozeß  ver- 
schont, die  striären  Großzellen  aber  und  gleichzeitig  die  pallidären  Groß- 
zellen betroffen,  dann  kommt  es  zu  der  zweiten  Form  der  Bewegungsstörungen 
bei  Encephalitis  epidemica,  der  Hypokinese.  Diese  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochene Bewegungsarmut,  die  sowohl  die  Willkür-,  Mit-  aber  auch  die  Reaktiv- 
und  Ausdrucksbewegungen  betrifft  (Hilpert),  kann  sich  bis  zur  völligen  Akinese 
(Starre,  Bewegungsversteifung)  steigern,  ist  diese  Bewegungsarmut  hochgradig,  ohne 
daß  dabei  Zittern  vorhanden  ist,  so  spricht  dies  für  einen  Ausfall  der  Funktionen 
der  Substantia  nigra,  die  in  die  ableitenden  Bahnen  des  Linsenkerns  eingeschaltet 
ist  (Kleist),  phylogenetisch  und  ontogenetisch  mit  dem  Pallidum  eng  zusammen- 
hängt, und  ein  Regulationscentrum  des  Muskeltonus  darstellt.  Damit  kommt  es  zu 
der  für  diese  Erkrankungsform  der  Encephalitis  epidemica  eigentümlichen  Körper- 
haltung mit  Beugestarre  (nigrale  und  pallidäre  Starre). 

Auch  die  psychomotorischen  Störungen,  die  sich  bei  den  befallenen  Kindern 
in  Vielgeschäftigkeit,  rastloser,  unmotivierter  Tätigkeit  und  Hemmungslosigkeit  in 
ihren  Handlungen  oder  in  Charakteranomalien  äußern  und  die  gerade  im  Kindes- 
alter besonders  häufig  als  Folgezustände  auftreten,  müssen  auf  anatomische  Läsionen 
in  den  Stammganglien  zurückgeführt  werden;  sie  sind  nicht,  wie  früher  angenommen 
wurde,  rein  funktioneller  Natur. 

Gewisse  Störungen  vegetativer  Funktionen  (übermäßiger  Speichelfluß,  ver- 
mehrte Sekretion  der  Talgdrüsen  im  Gesicht,  übermäßige  Schweißabsonderung, 
sowie  gewisse  Blasenstörungen)  sind  als  central  bedingt  aufzufassen  und  lassen  auf 
eine  Störung  der  vegetativen,  an  der  Zwischenhirnbasis  gelegenen  Zellgruppe 
(Qreving)  schließen,  infolge  Ausfalls  der  Regulation  von  selten  des  erkrankten 
Striatum.  Sicher  ist  die  Hypersalivation  nicht  bedingt  durch  einen  lokalen 
Reizungszustand  der  Speicheldrüsen,  auch  stellt  sie  nicht  eine  Folgeerscheinung  von 
Schluckhemmungen  dar. 

Auch  das  im  Mittelhirn  (Bodenraum  des  3.  Ventrikels)  gelegene  übergeordnete 
vasomotorische  Centrum  kann  betroffen  sein. 

Die  verschiedenen  bei  Encephalitis  epidemica  häufig  zur  Beobachtung  kom- 
menden Hirnnervenlähmungen,  vor  allem  die  Augenmuskellähmungen,  sind 
auf  nucleäre  Affektionen,  selten  auf  supranucleäre  Störungen  zurückzuführen  und 
betreffen  Läsionen  im  Gebiete  des  Hirnstammes  (Höhlengrau  des  Aquaeductus,  Pons). 

Die  für  Encephalitis  epidemica  so  charakteristischen  Schlafstörungen  (Le- 
thargie, Agrj'pnie)  beruhen  nicht  auf  einer  nur  toxischen  Wirkung  der  Infektion, 
sondern  es  handelt  sich  dabei  um  eine  primäre  Läsion  des  Zwischen-  und  Mittel- 
hirns (hintere  Wand  des  3.  Ventrikels  und  das  daran  anschließende  Grau  der  Inter- 
pedunculargegend  des  Aquaeductus  und  der  Haube).  Für  eine  Lokalisation  dieser 
Affektion  in  dieser  Gehirngegend,  die  eine  Centralstelle  der  Regulierung  des  Schlaf- 
und  Wachzustandes  bildet  (Greving),  dürfte  auch  die  klinische  Tatsache  sprechen, 
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daß  die  lethargischen  Zustände  meist  mit  Störungen  in  dem  Augenmuskeli<ern- 
gebiet  einhergehen,  die  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  gelegen  sind. 

Die  beobachteten  Stoffwechselstörungen  sind  auf  eine  Läsion  des  Stoff- 
wechselcentrums zu  beziehen,  das  in  der  Regio  subthalamica  lokalisiert  wird. 

Es  lassen  sich  also  die  wesentlichen  und  charakteristischen  Symptome  der 
Encephalitis  epidemica  erklären  und  zurückführen  auf  pathologisch-anatomisch 
nachweisbare  Störungen  im  Zwischen-  und  Mittelhirn  bzw.  den  Stamm- 
ganglien, d.  h.  in  denjenigen  Oehirnpartien,  die  am  häufigsten  und  intensivsten 
von  dem  Encephalitisgift  befallen  werden.  Dies  schließt  natürlich  nicht  aus,  daß 
dieselben  oder  ähnliche  nervöse  Krankheitserscheinungen  auch  von  anderen  Stellen 
des  Gehirns  ausgelöst  werden  können. 

Klinik. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Encephalitis  epidemica  sind  auch  im  Kindes- 
alter entsprechend  der  verschiedenen  Ausbreitung  der  entzündlichen  Prozesse  im 
Gehirn  so  vielgestaltig,  daß  es  kaum  möglich  ist,  ein  fest  umrissenes,  allgemein 
gültiges  Bild  dieser  Erkrankung  des  Centralnervensystems  zu  geben.  Die  Semiotik 
dieser  Krankheit  wechselt  nicht  nur  im  Einzelfall,  sondern  auch  innerhalb  der  einzelnen 
Epidemien  und  auch  an  den  verschiedenen  Orten  in  weiten  Grenzen.  Die  Mannig- 
faltigkeit der  Symptome  wird  dadurch  noch  vergrößert,  daß  gewisse  Erscheinungen 
ausschließlich  oder  doch  häufiger  im  Säuglings-  und  Kindesalter,  selten  dagegen 
späterhin  auftreten. 

Hinsichtlich  des  zeitlichen  Auftretens  bestimmter  charakteristischer  Symptome 
lassen  sich  drei  Perioden  unterscheiden:  ein  akutes  Stadium,  das  mit  Fieber 
und  Erregungszuständen  oder  Bewußtseinsstörungen  verschiedener  Art  einsetzt;  ferner 
ein  subakutes  oder  chronisches  Stadium  und  schließlich  ein  Ausgangs-  oder 
Endstadium.  Aber  diese  einzelnen  Phasen  der  Krankheit  sind  häufig  nicht  scharf 
voneinander  zu  trennen,  sondern  es  finden  sich  fließende  Übergänge.  Namentlich 
das  zweite  Stadium  kann  jahrelang  dauern  und  die  wechselvollsten  Krankheits- 
erscheinungen in  mehr  oder  minder  zahlreichen  Rezidiven  darbieten,  ehe  es  zu  den 
bleibenden  Schädigungen  und  definitiven  Ausfallserscheinungen  des  Endstadiums 
kommt.  Die  Krankheit  kann  eben  schubweise  mit  Rückfällen  verlaufen  und  bietet 
darin  eine  einzigartige  Ähnlichkeit  mit  dem  periodischen  Ablauf  der  Lues. 

Richtiger  erscheint  es  daher,  ohne  jede  zu  schematische  Einteilung  nur  die 
hauptsächlichsten  Symptome,  wie  sie  einzeln  oder  gemeinsam  als  typisches  Syndrom 
am  häufigsten  bei  dieser  Krankheit  aufzutreten  pflegen,  zu  bestimmten  Erscheinungs- 
formen oder  -gruppen  zusammenzuschließen,  wie  sie  gerade  für  diese  Erkrankung 
des  Centralnervensystems  charakteristisch  sind. 

Am  auffallendsten  heben  sich  aus  dem  Krankheitsbild  die  verschiedenen  Arten 
von  Bewegungsstörungen  heraus,  die  zur  Beobachtung  kommen.  Zunächst  die 
hyperkinetische  Form  der  Krankheit.  Häufig  wird,  im  Gegensatz  zum  Erwachsenen, 
beim  Säugling  und  Kleinkind  die  Szene  eröffnet  mit  Krämpfen.  Meist  brechen  die  Kinder 
aus  voller  Gesundheit  mit  Temperaturerhöhung  und  Erbrechen  plötzlich  zusammen. 
Seltener  erscheinen  die  Kinder  schon  einige  Zeit  vorher  in  ihrem  Wesen  verändert, 
schlafen  unruhig,  schreien  nachts  auf  oder  zeigen  allgemeine  Erregungszustände: 
die  Kinder  wälzen  sich  im  Bett  umher,  bohren  den  Kopf  in  die  Kissen.  Bei  derartig 
subakutem  Beginn  lassen  sich  zuweilen  allerhand  katarrhalische  Symptome  nach- 
weisen, wie  mäßige  Angina,  Nasopharyngitis,  Lar\-ngitis.  Bei  den  Krämpfen  handelt 
es  sich  in  der  Regel  um  klonische  Zuckungen,  die  in  längeren  oder  kürzeren  Inter- 
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Valien  die  gesamte  Körpermuskulatur  erschüttern  oder  nur  einzelne  Glieder  ruckweise 
befallen;  oder  nach  Ablauf  der  eigentlichen  Krampfanfälle  durchzucken  einzelne  blitz- 
artige, schmerzhafte  Contractionen  wie  ein  Wetterleuchten  bestimmte  Muskeln  (Gesicht, 
Zwerchfell,  Bauchmuskeln).  Während  und  nach  den  Konvulsionen  ist  das  Sensorium 
mehr  oder  weniger  getrübt.  Dieser  Zustand  kann  nach  Aufhören  der  Krämpfe  in  tiefe 
Benommenheit  übergehen  und  mit  Unempfindlichkeit  gegenüber  schmerzhaften  Reizen 
einhergehen;  oder  es  tritt  Verwirrtheit  mit  Delirien  und  auffallend  gesteigerter  Schmerz- 
empfindlichkeit auf,  eine  allgemeine  Ruhelosigkeit  der  Kinder  mit  nächtlicher  Schlaf- 
losigkeit sowie  Aufregungszustände  stellen  sich  ein  mit  Umsichschlagen,  Umherwälzen, 
Grimmassieren  und  eigenartigen  choreoformen  Bewegungsstörungen  mit  Herabsetzung 
des  Muskeltonus.  Daneben  zeigen  sich  gelegentlich  langsame,  rhythmische  (athetotische) 
Spreiz-  und  Streckbewegungen  der  Finger.  Es  kann  sich  eine  lähmungsartige  Schlaff- 
heit aller  oder  einzelner  Glieder  einstellen:  die  Kinder  können  den  Kopf  nicht  halten, 
nicht  aufrecht  sitzen  (Asthenie).  Diese  Herabsetzung  des  Muskeltonus  kann  z.  B.  an 
den  oberen  Extremitäten  bestehen,  während  an  den  unteren  eine  Tonussteigerung 
(Rigor)  zu  bemerken  ist;  beide  Tonusstörungen  können  an  Intensität  sowie  dem  Ort 
nach  wechseln.  Die  Reflexe  können  abgeschwächt  sein  oder  fehlen,  in  anderen  Fällen 
wieder  lebhaft  und  gesteigert  sein;  nicht  so  selten  läßt  sich,  allerdings  meist  nur 
vorübergehend,  ein-  oder  beiderseits  Babinski  auslösen,  oder  es  besteht  spontane 
Hyperextension  der  großen  Zehe.  Diese  Bewegungsanomalien  können  tage-  und 
wochenlang  in  wechselnder  Intensität  nachweisbar  sein  und  in  einen  chronischen 
Zustand  übergehen,  oder  sie  treten  erst  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  auf. 
Anderseits  können  sie  abgelöst  werden  von  der  zweiten  Form  der  Bewegungs- 
störungen: der  hypokinetischen.  Mit  dieser  Art  der  Bewegungsstörungen  kann 
die  Krankheit  auch  von  vornherein  einsetzen;  größtenteils  treten  sie  erst  im  chronischen 
Stadium  auf.  Die  Kinder  liegen  dann  apathisch  mit  geschlossenen  Lidern  und  Neigung 
zum  Schlummern  da,  reagieren  aber  auf  Anruf.  Während  dieser  lethargischen 
Zustände  im  akuten  Stadium  findet  sich  oft  ebenfalls  eine  asthenisch-hypotonische 
Muskelschwäche.  In  schwereren  oder  chronischen  Fällen  ist  der  Gesichtsausdruck 
dieser  Kinder  leer,  ohne  mimische  Beweglichkeit  bis  zur  ausgesprochenen  Starre. 
Wenn  die  müden  Lider  zu  seltenem  Lidschlage  gehoben  werden,  ist  der  Blick  müde 
und  stier.  Die  Extremitäten  werden  leicht  flektiert  gehalten  und  setzen  passiver 
Bewegung  einen  erhöhten  Widerstand  entgegen  (Rigor).  Es  macht  sich  eine  auf- 
fallende Bewegungsarmut  der  gesamten  Körpermuskulatur  oder  einzelner  Teile 
bemerkbar;  es  fehlt  der  Antrieb,  der  Wille,  eine  bestimmte  Bewegung  auszuführen. 
Wird  diese  Hemmung  überwunden,  dann  geschieht  dies  eigenartig  langsam,  zögernd 
unter  Zitterbewegungen.  Später  stellt  sich,  im  Kindesalter  seltener  als  bei  Erwachsenen, 
der  sog.  amyostatische  Symptomenkomplex  ein.  Dieser  parkinsonähnliche 
Zustand  kann  in  den  verschiedensten  Graden  ausgebildet  sein  von  nur  leicht  ange- 
deuteter Bewegungsarmut  bis  zu  dem  typischen  Krankheitsbild  mit  der  gebeugten 
steifen  Haltung  des  Körpers,  grobschlägigem  Tremor,  mit  allgemeiner  Steifheit  der 
Muskeln  sowie  Gang-  und  Sprachstörungen.  Mit  der  Mangelhaftigkeit  der  körper- 
lichen Regsamkeit  kommt  es  dann  späterhin  auch  zu  einer  Beeinträchtigung  des 
gesamten  psychischen  Habitus  dieser  Kinder,  mit  intelektueller  Minderwertigkeit, 
die  vermutlich  auf  Störungen  im  Striatum  und  ihren  Verbindungen  mit  den  höheren 
corticalen  Centren  und  der  Hirnrinde  zurückzuführen  sind  (Kwint). 

Beide  Formen  der  Encephalitis  epidemica  sind  im  Kindesalter  häufig  ver- 
bunden mit  eigenartigen,  aber  sehr  charakteristischen  Schlafanomalien.  Es  lassen 
sich   verschiedene   Arten   derselben    unterscheiden.     Zunächst   die   lethargischen 
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Störungen,  jene  eigentümlichen  Zustände  von  Schiäfrigkeit  und  Apathie,  aus  denen 
die  Kinder  meist  leicht  zu  erwecken  sind;  sie  geben  auf  Fragen,  wenn  auch  un- 
willig und  träge,  immerhin  klare  Antworten,  um  dann  allerdings  wieder  in  den 
schlafähnlichen  Zustand 'der  Verschlafenheit  zu  versinken.  Dieser  Zustand  kann 
tage-  und  wochenlang  anhalten  (Hypersomnie)  und  ist  gerade  für  Encephalitis 
epidemica  typisch.  In  anderen  Fällen  übermannt  die  Kinder  mehreremal  am  Tage 
für  kürzere  oder  längere  Zeit  ganz  unvermittelt  und  vorübergehend,  z.  B.  plötzlich 
bei  der  Mittagsmahlzeit,  oder  sonst  bei  jeder  Gelegenheit  zum  Sitzen  (in  der  Tram- 
bahn), eine  Schlummersucht,  sie  „nicken  ein-.  Meist  lassen  sich  gleichzeitig  leichte 
Symptome  von  Parkinson  nachweisen.  Anderseits  zeigt  sich  eine  eigenartige  Form  der 
Schlaflosigkeit  (Agrypnie  v.  Pfaundler)  ganz  besonders  häufig  im  Kindesalter 
als  Folgezustand  der  Encephalitis  epidemica  und  kann  zu  einer  »Schlafverschiebung" 
mit  völliger  „Schlafumkehr"  führen,  bei  der  die  Nacht  zum  Tage  wird:  Die  Kinder 
sind  abends  und  nachts  ruhe-  und  schlaflos  und  finden  erst  unter  Nachlaß  dieser 
Bewegungsunruhe  gegen  Morgen  den  Schlaf. 

Im  Verlauf  der  Encephalitis  epidemica,  nicht  selten  nach  Jahren  noch,  häufig 
im  Anschluß  an  frische  Schübe,  können  sich  psychische  Schädigungen  ver- 
schiedener Art  und  verschiedenen  Grades  einstellen.  Selten  bei  Erwachsenen, 
werden  sie  fast  ausschließlich  im  Kindesalter  beobachtet.  Sie  führen  in  verschie- 
denen Richtungen  zu  einer  tiefgehenden  Veränderung  der  psychischen  Persön- 
lichkeit der  Kinder.  Gerade  die  Wesensveränderung,  die  in  dem  ganzen  V^erhalten 
und  Benehmen  der  Kinder  zum  Ausdruck  kommt,  erscheint  als  Zeichen  über- 
standener  Encephalitis  epidemica  höchst  charakteristisch.  Je  nach  dem  Alter  der 
Kinder,  in  dem  diese  Erkrankung  des  Centralnervensystems  einsetzt,  d.  h.  je  nach 
der  Entwicklungsstufe,  auf  der  sich  das  kindliche  Gehirn  gerade  befindet,  scheinen 
die  psychischen  Störungen,  die  als  Folgeerscheinungen  bei  dieser  Krankheit  auf- 
treten können,  verschiedene  zu  sein.  Nach  einer  Erkrankung  in  der  Zeit  vor  voll- 
ständiger Entwicklung  des  Gehirns,  etwa  bis  zum  7.  Lebensjahr,  kommt  es  späterhin 
leicht  zu  Schwächezuständen  geistiger  Funktionen  aller  Grade  bis  zur  völligen 
Demenz.  Über  diese  Altersgrenze  hinaus  sind  Charakterveränderungen  häufiger 
(Collin  und  Requin).  Diese  psychischen  Störungen  beruhen  auf  einer  Schädi- 
gung, einem  organischen  Prozesse  des  Mittel-  und  Zwischenhirns,  vor  allem  aber 
des  Striatum,  wodurch  die  Hemmung  der  primitiven  Triebelemente,  wie  sie  nor- 
malerweise im  Lauf  der  Entwicklung  beim  heranwachsenden  Kind  sich  heraus- 
bildet, wegfällt  (Homburger).  Diese  Schädigung  wirkt  sich  verschieden  aus,  je 
nach  ihrer  engeren  Lokalisation  im  Gehirn  und  nach  dem  Alter  der  Kinder.  Der- 
artig affizierte  Kleinkinder  zeigen  meist  eine  triebhafte  motorische  Unruhe,  sie 
stürzen  zu  Hause  oder  in  der  Sprechstunde  des  Arztes  im  Zimmer  umher,  fassen 
alle  Gegenstände,  deren  sie  habhaft  werden  können,  an,  um  sie  alsbald  wieder 
wegzuwerfen,  sie  lassen  sich  außerordentlich  leicht  ablenken,  weil  ihnen  jedes 
Konzentrationsvermögen,  jede  Ausdauer  beim  Spiel  z.  B.  abgeht  (Hypermetamor- 
phose  Wernicke).  Sie  sind  reizbar,  bekommen  oft  Wutanfälle,  wenn  sie  ihren 
Willen  nicht  erreichen  und  werden  dabei  aggressiv.  Solche  unvermittelte  Wutaus- 
brüche treten  interessanterweise  auch  bei  Kindern  mit  Parkinson-Symptomen  auf, 
bei  denen  die  bestehende  Hemmung  des  Antriebes  das  Fehlen  jedes  Willenimpulses 
plötzlich  im  Affekt  durchbrochen  wird.  Dieselben  Kinder,  die  sich  vor  der  Er- 
krankung wie  andere  gesunde  Kinder  verhielten,  sind  wie  umgewandelt:  Spiel- 
verderber, Störenfriede,  eine  wahre  Plage  für  die  Eltern,  Geschwister  und  Erzieher. 
Bei   älteren  Kindern   kommt  es   infolge  ihrer  mangelhaften  Aufmerksamkeit,    ihrer 
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häufig  ungehemmten  Schwatzhaftigkeit  und  Unruhe,  ihrer  Neigung  zu  allerhand 
tollen  Streichen,  aber  auch  durch  ihr  lautes,  oft  vorlautes  Wesen,  ihrem  häufigen 
Stimmungswechsel,  vor  allem  aber  durch  ihre  Unverträglichkeit,  die  zu  Schimpfereien 
und  brutaler  Gewalttätigkeit  gegenüber  der  Umgebung  ausartet,  leicht  zu  Unzu- 
träglichkeiten im  Haus  und  namentlich  in  der  Schule.  Schließlich  geraten  diese 
Kinder  überall  in  schwere  Konflikte,  weil  sich  zu  ihrer  Hemmmungslosigkeit  bei 
ihnen  auch  noch  ethische  Defekte  (Amoralität)  gesellen,  wie  Stehlen,  Lügen  und 
namentlich  gegen  die  Pubertät  hin  sexuelle  Unbeherrschtheit  (Hypersexualität), 
sie  werden  asozial.  Dabei  ist  meist  die  Intelligenz  der  Kinder  zunächst  nicht 
verändert,  wenn  auch  oftmals  die  geistige  Entwicklung  der  Persönlichkeit  des 
Kindes  durch  die  Krankheit  zurückgehalten  wird  (Kwint). 

Von  den  Allgemeinstörungen  interessiert  zunächst  das  Verhalten  der  Tem- 
peratur. Es  gibt  keine  typische,  durchaus  für  Encephalitis  epidemica  charakteristi- 
sche Temperaturkurve.  Die  Erkrankung  kann  fieberlos  verlaufen  oder  die  Tem- 
peraturen sind  remittierend,  zum  Teil  intermittierend;  fieberfreie  Intervalle  werden 
unterbrochen  von  plötzlichen  jähen  Temperatursteigerungen,  oder  die  Tempera- 
turen bewegen  sich  längere  Zeit  etwa  um  38°  herum,  dauern  aber  im  allgemeinen 
nicht  länger  als  etwa  3  Wochen.  Bemerkenswert  erschien  in  einzelnen  Fällen  die 
auffallend  geringe  oder  fehlende  Beeinflußbarkeit  der  Temperatur  durch  die  üblichen 
Fiebermittel.  Vielleicht  kommt  hier  die  Darreichung  von  Opium  in  Betracht,  dessen 
Wirksamkeit  die  Annahme  unterstützen  würde,  daß  das  Fieber  bei  der  Encephalitis 
epidemica  als  Herdsymptom  aufzufassen  ist. 

Der  Puls  zeigt  im  Kindesalter  keinerlei  Störungen,  die  irgendwie  für  Ence- 
phalitis epidemica  typisch  wären. 

Die  Ergebnisse  der  bisherigen  hämatologischen  Untersuchungen  haben 
noch  keine  eindeutigen  Resultate  gezeitigt,  da  die  Befunde  in  den  verschiedenen 
Phasen  der  Krankheit  nicht  nur  verschieden  sind,  sondern  auch  innerhalb  jedes 
einzelnen  Stadiums  wechseln  können.  Außerdem  ist  es  nicht  immer  möglich,  die 
gefundene  Veränderung  im  Blutbild  allein  auf  die  lokalen  Hirnprozesse  zu  be- 
ziehen unter  Ausschluß  aller  anderweitigen  sekundären  Krankheitserscheinungen. 
Immerhin  läßt  sich  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  im  akuten  Stadium  eine  Steige- 
rung der  Oesamt-Leukocytenzahl  nachweisen.  Dabei  besteht  meist  eine  Ver- 
minderung der  Neutrophilen  (Leukopenie)  mit  linksseitiger  Kernverschiebung, 
gleichzeitig  mit  Lymphocytose,  Basopenie  und  Sinken  der  Eosinophilen.  Bei 
chronischen  Fällen  dagegen  steigt  die  Zahl  der  Eosinophilen  (postinfektiöse  Eosino- 
philie?), es  sinkt  die  Lymphocytenzahl  und  ebenso  die  Zahl  der  Monocyten. 
Eine  besondere  Bedeutung  gewinnt  die  Blutuntersuchung  bei  der  Prognose  (Model- 
Wolf):  als  ein  günstiges  Zeichen  ist  anzusehen,  wenn  sich  beim  Übergang  des 
akuten  in  das  chronische  Stadium  eine  Zunahme  der  roten  Blutkörperchen  nach- 
weisen läßt.  Anderseits  gibt  ein  „Lymphocytensturz"  in  dieser  Phase  der  Krankheit 
eine  ungünstige  Prognose. 

Der  Liquor  zeigt  im  Kindesalter  häufig  eine  Erhöhung  des  Druckes  im 
akuten  Stadium;  selten,  meist  nach  wiederholten  Punktionen,  wurde  eine  Herabsetzung 
des  Druckes  gefunden  (Reinhart,  Siemerling  beim  Erwachsenen,  Mader  beim 
Kind).  Wir  haben  wiederholt  höhere  Werte,  bis  400  ot/?;  Wasser  beobachten  können.  Die 
Flüssigkeit  ist  wasserklar,  hell,  durchsichtig,  ganz  ausnahmsweise  (ohne  Blutbeimengung) 
getrübt  mit  Qerinnselbildung,  frei  von  irgend  welchen  Keimen.  Die  verschiedenen 
Proben  auf  den  Gehalt  an  Eiweiß  sind  meist  negativ  oder  nur  schwach  positiv 
(Pandy).  Dagegen  ist  Zucker  stets  vorhanden  und  gewöhnlich  gesteigert  (bis  li%o> 
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(Kontrolle  durch  Bestimmung  des  Blutzuckers!).  Neben  dieser  Hyperglykose  besteht 
in  der  Regel  eine  Pleocytose  mäßigen  Grades.  Beim  Säugling  und  Kleinkind 
konnten  wir  sie  häufig  nachweisen.  Wir  glaubten,  da  diese  Liquorveränderung  beim 
Erwachsenen  sich  nicht  oder  nicht  so  regelmäßig  findet  (Nonne),  entsprechend  den 
klinischen  Erscheinungen  auf  eine  häufigere,  allerdings  gewöhnlich  nur  geringe  Betei- 
ligung der  Meningen  (leichte  Hyperämie  und  Infiltration)  im  Kindesalter  an  dem 
Krankheitsprozeß  schließen  zu  sollen.  Es  ist  dabei  zu  berücksichtigen,  daß  die  Punk- 
tion an  sich  einen  pathologischen  Reiz  auszuüben  im  stände  ist  (Mader).  Ein  ver- 
mehrter Zellbefund  bei  einer  innerhalb  24  Stunden  wiederholter  Lumbalpunktion, 
deren  erste  normale  Zellenzahl  ergab,  darf  daher  nicht  ohneweiters  diagnostisch  ver- 
wertet werden.  In  der  Regel  lassen  sich  im  akuten  Stadium  Lymphocyten  nach- 
weisen, nur  gelegentlich  gleichzeitig  Leukocyten.  Die  Zellvermehrung  ist  gewöhnlich 
keine  sehr  große,  doch  haben  wir,  wie  andere  Autoren,  80—100  Zellen  und  darüber 
zählen  können.  Die  Zahl  und  die  Art  der  gefundenen  Zellen  ist  abhängig  einmal 
von  dem  Krankheitsstadium,  ferner  von  der  Stärke  des  Reizes  des  Virus.  So  findet 
Eskuchen  eine  Pleocytose  am  häufigsten  in  der  3.  und  4.  Krankheitswoche,  nament- 
lich aber  soll  eine  Zellvermehrung  nachweisbar  sein  bei  Rezidiven.  Im  chronischen 
Stadium  besteht  nach  der  Annahme  der  einen  Autoren  eine  Zellvermehrung  (Ingoor, 
Sven  und  Petren);  wir  konnten  in  Übereinstimmung  mit  anderen  Autoren  bei 
chronischen  Fällen  nur  einen  in  jeder  Richtung  normalen  Liquorbefund  konstatieren. 
Nach  Pette  spricht  gerade  das  in  allen  Reaktionen  negative  Verhalten  des  Liquors 
in  den  Spätstadien  gegen  das  Fortbestehen  eines  entzündlichen  Prozesses  in  dieser 
Phase  der  Krankheit.  Die  verschiedenen  Befunde  der  einzelnen  Autoren  dürften  haupt- 
sächlich auf  die  Verschiedenheit  des  Zeitpunktes  der  Entnahme  des  Liquors  während 
der  Krankheit  zurückzuführen  sein. 

Die  Mastixfällung  ist  zwar  nicht  absolut  charakteristisch,  kann  aber  doch  die 
Diagnose  einer  akuten  Encephalitis  epidemica  entscheiden  helfen  (Levy).  Die  Art  der 
Ausfällung  entspricht  dem  Befund  bei  schwachen  organischen  Schädigungen  des 
Gehirns  (WüUenweber).  Diese  Reaktion  scheint  bei  geringen  entzündlichen  Herden 
negativ  zu  bleiben,  um  erst  bei  stärkerer  Ausdehnung  des  organischen  Prozesses 
positiv  zu  werden.  Bei  ihrer  Ähnlichkeit  mit  der  Kurve  bei  Lues  muß,  zumal  bei 
gleichzeitiger  starker  Lymphocjlose,  der  Ausfall  der  Wassermannschen  Probe  den 
Ausschlag  geben. 

Neuerdings  gibt  Wiechmann  an,  daß  eine  gleichzeitige  Erhöhung  des  Zucker- 
gehaltes und  des  Aminosäurewertes  im  Liquor  für  das  Bestehen  einer  Encephalitis 
epidemica  spricht. 

Der  Stoffwechsel  erscheint  in  verschiedener  Richtung  gestört.  Inwiefern  die 
Leberfunktion  etwa  ähnlich  wie  bei  der  Wilsonschen  Krankheit  geschädigt  ist, 
darüber  fehlen  noch  Erfahrungen.  Dagegen  ist  wiederholt  eine  pathologische  Fett- 
sucht beobachtet  worden.  Diese  abnormen  Fettablagerungen,  namentlich  am  Becken, 
Oberschenkel  und  Brust  gehen  in  einigen  Fällen  mit  Hypogenitalismus  einher, 
bieten  also  das  Bild  der  Dystrophia  adiposo-genitalis;  in  anderen  Fällen  dagegen 
kommt  es  gerade  zu  einer  übermäßigen  oder  frühzeitigen  Oeschlechtsentwicklung, 
so  daß  von  einem  Hypergenitalismus  gesprochen  werden  kann  (Kwint).  Es 
kann  auch  Polyurie  und  Polydypsie  bestehen,  ferner  kann  Zucker  auftreten,  während 
sich  sonst  im  Urin  kein  pathologischer  Befund  nachweisen  läßt.  Die  in  manchen 
Fällen  nach  der  Encephalitis  epidemica  eintretenden  schweren  kachektischen  Zu- 
stände sind  als  central  bedingt  anzusprechen. 

Vegetative  Dysfunktionen  verschiedener  Art  gehören  auch  zum  Bilde  der 
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kindlichen  Encephalitis  epidemica,  vor  allem  kommen  nicht  selten  Pupillen- 
störungen zur  Beobachtung,  die  auf  sympathische  Schädigungen  zurückzuführen 
sind.  Ferner  übermäßige  Absonderungen  von  selten  der  Speicheldrüsen,  der  Talg- 
drüsen im  Gesicht  (Salbengesicht),  der  Schweißdrüsen  (Hyperhidrosis),  Dermo- 
graphismus und  andere  vasomotorische  Störungen,  namentlich  auch  rashartige  Aus- 
schläge, die  bei  akutem  Einsetzen  der  Krankheit  unter  hohem  Fieber  und  Erbrechen 
mit  Scharlach  verwechselt  werden  können.  Häufiger  als  beim  Erwachsenen  (Kwint) 
scheinen  Blasenstörungen  aufzutreten  in  Gestalt  von  Enuresis  nocturna,  seltener 
dagegen  Funktionsstörungen  von  selten  des  Darmkanals  in  Form  von  schmerz- 
haften Spasmen,   die   den  Verdacht  auf  Ileus  nahelegen,   und    schwere  Obstipation. 

Unter  den  Erscheinungen  von  seifen  der  Hirnnerven  stehen  an  erster  Stelle 
der  Häufigkeit  nach  die  Augenstörungen.  Wenn  wir,  wie  auch  andere  Autoren, 
gelegentlich  Verwaschensein  der  Papillen,  temporale  Abblassung  und  leichte  Papil- 
litis  im  Augenhintergrund  feststellen  konnten,  so  ist  doch  im  allgemeinen  fest- 
zuhalten, daß  bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  von  Encephalitis  epidemica 
der  Augenhintergrund  nicht  betroffen  ist.  Dagegen  sind  die  Störungen  im  Gebiet 
der  äußeren  und  inneren  Augenmuskeln  für  diese  Krankheit  äußerst  charakte- 
ristisch. Am  häufigsten  zeigen  sich  infolge  von  meist  dissoziierter  Oculomotorius- 
lähmung Pupillenstörungen  verschiedener  Art,  ferner  Strabismus,  oft  an  Intensität 
wechselnd,  Ptosis,  meist  doppelseitig,  aber  auch  einseitig,  zuweilen  nur  als  leichte 
Parese  mit  einer  Schwere  des  Oberlides.  Lähmungen  des  Abducens  mit  Doppel- 
bildern, konjugierte  Blicklähmung  gehören  nicht  zu  den  Seltenheiten.  Auch  ruck- 
artige Zuckungen,  namentlich  in  den  Endstellungen  der  Augen,  vor  allem  charakte- 
ristisch beim  Blick  nach  oben  oder  unten,  nicht  eigentlicher  Nystagmus,  sind  dem 
Krankheitsbilde  nicht  fremd.  Gelegentlich  werden,  namentlich  bei  Säuglingen,  in 
schwer  benommenem  Zustande  die  Bulbi  in  dauernder  rotierender  Bewegung  ge- 
halten. Leicht  übersehen  werden  im  Kindesalter  die  Akkommodationsparesen. 

Alle  Lähmungserscheinungen  von  seifen  der  Augenmuskeln  wechseln  an  Inten- 
sität und  sind  flüchtiger  Natur,  nur  in  einer  geringen  Zahl  der  Fälle  bleiben  sie 
länger  oder  dauernd  bestehen.  Von  anderen  Hirnnerven  ist  am  häufigsten  der 
Nervus  facialis  betroffen.  Zuweilen  äußert  sich  die  leichte  Parese  des  Nerven 
nur  in  einer  geringeren  Ansprechbarkeit  der  einen  Gesichtshälfte  beim  Lachen  oder 
Schreien  des  Kindes,  oder  die  eine  Nasolabialfalte  ist  etwas  mehr  verstrichen  als  die 
andere.  Daneben  kommen  mehr  oder  weniger  komplette  Lähmungen  vor.  Auch 
hier  ist  der  Wechsel  der  Parese,  die  bald  links,  bald  rechts  auftritt  und  wieder  ver- 
schwindet, für  Encephalitis  epidemica  charakteristisch.  Herde  im  Kerngebiet  des 
Olossopharyngeus,  des  Vagus  und  des  Hypoglossus  führen  zu  Störungen  im 
Schlucken  sowie  in  der  Sprache,  die  schmierig,  undeutlich,  monoton  oder  flüsternd 
sein  kann.  Vor  allem  kommt  es  auch  bei  Vagusaffektionen  zu  eigenartigen  Atem- 
störungen. 

Die  Respiration  kann  in  höchst  eigenartiger  Weise  enorm  gesteigert  sein 
(Polypnoe);  wir  konnten  60  —  80  Atemzüge  zählen  (Stadelmann);  die  Atmung  er- 
folgt pausenlos,  ohne  Unterbrechung  Tag  und  Nacht,  ohne  Nasenflügelatmung,  ohne 
Cyanose,  ganz  gleichmäßig  (Atmung  des  gehetzten  Wildes).  Meist  ist  die  Prognose 
schlecht  und  es  tritt  bei  den  betroffenen  Säuglingen  nach  Stunden  und  Tagen 
Atemlähmung  ein;  doch  kann  diese  Atemstörung  auch  wochenlang  dauern.  Diese 
Zustände  fliegender  Atmung  können  unterbrochen  werden  von  Anfällen  von  völliger 
Apnoe  (Gross-Goldberger)  mit  bedrohlichen  kardiovasculären  Symptomen.  Diese 
verschiedenen  Formen   der  Respirationsstörungen   bei   Kindern   beruhen   sicher  auf 
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organischen  Läsionen,  auf  pathologischen  Veränderungen  der  atmungsregulierenden 
Centren,  sie  sind  aber  nicht  selten  von  andersartigen  Störungen  der  Atmung  (keuch- 
hustenartig spastische  oder  geräuschvolle,  schnaufende  Respiration)  überlagert,  die 
sich  durch  Ablenkung  beheben,  anderseits  durch  psychische  Erregungen  steigern 
lassen  und  deswegen  als  funktionell  bedingt  angesehen  werden  müssen. 

Wahrscheinlich  sind  viel  mehr  Kinder  infiziert  in  Zeiten  einer  Epidemie  als 
nachweislich  krank  erscheinen,  oder  sie  erkranken  an  so  wenig  ausgesprochenen 
Symptomen  (Form es  frustes),  daß  die  Diagnose  über  den  Verdacht  nicht  hinaus- 
kommt. Erst  die  Folgezustände  lassen  dann  die  früher  überstandenen  Krankheits- 
erscheinungen als  zur  Encephalitis  epidemica  gehörig  erkennen  (abortive  Fälle). 
So  lassen  sich  die  Wesensveränderungen  bzw.  Charakterfehler  mancher  Kinder, 
deren  allmähliches  oder  plötzliches  Versagen  und  Nachlassen  in  der  Schule  nicht 
selten  anamneslisch  auf  ein  Überstehen  einer  leichten  Form  von  Encephalitis  epidemica 
zurückführen.  Wir  begegneten  in  den  letzten  Jahren  wiederholt  Säuglingen,  die  uns 
gebracht  wurden,  weil  sie  körperlich,  namentlich  aber  auch  geistig,  einen  Stillstand 
in  ihrer  Entwicklung  zeigten;  außer  Strabismus  oder  leichter  Facialisparese,  sowie 
gesteigerten  Reflexen  und  mehr  oder  minder  ausgesprochenem  Hydrocephalus  war 
klinisch  nichts  nachweisbar.  Die  Mütter  gaben  auf  Befragen  an,  daß  die  Kinder 
von  einem  ganz  bestimmten  Zeitpunkt  an  nach  kurzer  Fieberattacke  oder  schnell 
vorübergehenden  krampfartigen  Zuständen  sich  in  ihrem  ganzen  Wesen  verändert 
hätten  und  zurückgeblieben  wären.  Die  Lumbalpunktion  ergab  erhöhten  Druck, 
sonst  nichts  Pathologisches.  Der  Erfolg  dieses  Eingriffes  war  aber  ein  bemerkens- 
wert günstiger,  so  daß  eine  Wiederholung  von  den  Müttern  selbst  zum  Teil  ge- 
wünscht wurde.  Ob  diese  Fälle  als  Encephalitiden  aufzufassen  sind  (Meningitis 
serosa?),  muß  dahingestellt  bleiben,  wenn  auch  das  auffallende  Zurückbleiben  der 
geistigen  Fähigkeiten  der  Kinder  dafür  sprechen  dürfte.  Tatsache  ist  jedenfalls,  daß 
wir  derartige  Beobachtungen  in  dieser  Häufigkeit  früher  nicht  gesehen  haben. 
Natürlich  sollen  unsere  besseren  Kenntnisse  von  dem  Auftreten  und  dem  Verlauf 
der  Encephalitis  epidemica  im  Kindesalter  uns  nicht  dazu  verführen,  überall  diese 
Form  der  Erkrankung  des  Centralnervensystems  zu  wittern. 

Ob  diese  „latenten"  Formen  der  Krankheit  eine  Immunität  herbeiführen  können, 
erscheint  nicht  erwiesen.  Diese  angebliche  Immunität  einer  erneuten  Infektion  gegen- 
über bei  älteren  Personen  soll  die  auffallende  Zunahme  der  Erkrankung  an  Ence- 
phalitis epidemica  bei  Kindern  unter  6  Jahren  in  der  letzten  Zeit  erklären?  (Apert). 

Die  Diagnose  der  akuten  Encephalitis  epidemica  ist  bei  sporadisch  auf- 
tretenden Fällen  häufig  unmöglich,  leichter  bei  epidemischer  Ausbreitung  unter 
Berücksichtigung  der  bekannten  Kardinalsymptome,  die  zum  typischen  Krankheits- 
bild gehören,  nämlich  der  Trias:  Symptome  von  selten  des  Mittel-  und 
Zwischenhirn  bzw.  der  Stammganglien,  Schlafsucht,  Augenmuskel- 
störungen. 

Nach  diesen  Gesichtspunkten  haben  wir  die  in  der  Frankfurter  Universitäts-Kinderlilinik  in  den 
Jahren  1Q20-1926  beobachteten  Krankheitsfälle  (12  sichere,  17  wahrscneinüche)  möglichst  kritisch  zu 
sichten  versucht  (Kemkes  und  Saenger),  ausschließlich  der  Fälle  aus  der  Privatpraxis. 

In  manchen  Fällen  sichern  erst  die  charakteristischen  Schübe  sowie  die  Folge- 
zustände (Charakteränderungen,  Parkinsonismus  u.  s.  w.),  schließlich  die  Sektion  die 
Diagnose. 

Bei  der  kaleidoskopischen  Mannigfaltigkeit  der  Symptome  der  Encephalitis 
epidemica  ist  es  nicht  zu  verwundern,  daß  die  Differentialdiagnose  unter  Um- 
ständen, namentlich  bei  Einzelfällen  außerhalb  des  Rahmens  einer  Epidemie,  große 
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Schwierigkeiten  bereiten  kann  und  daher  häufig  diagnostische  Irrtümer  unterlaufen. 
Die  kranken  Kinder  werden  unter  den  verschiedensten  Fehldiagnosen  eingeliefert: 
als  diphtheritische  Lähmung,  als  Tetanus,  Hysterie,  Hirntumor,  Appendicitis.  Am 
häufigsten  kommen  Chorea  minor  und  die  verschiedenen  Formen  der  Meningitis 
differentiaidiagnostisch  in  Betracht. 

Tatsächlich  können  die  Muskelzuckungen  bei  der  Encephalitis  epidemica  in 
vielen  Fällen  derartig  den  Bewegungsstörungen  bei  Chorea  minor  gleichen,  daß 
selbst  für  den  erfahrenen  Kenner  beider  Affektionen  des  Centralnervensystems  die 
Entscheidung  schwierig,  ja  unmöglich  ist.  Meist  allerdings  zeigen  sich  doch  von 
vornherein  oder  im  weiteren  Verlauf  Differenzen  in  der  Muskelunruhe,  welche  die 
richtige  Diagnose  sichern  helfen.  Die  Bewegungsanomalien  bei  Encephalitis  epidemica 
haben  oft  mehr  den  Charakter  von  Willkürbewegungen  und  können  leichter  unter- 
drückt werden;  die  Zuckungen  erfolgen  weniger  schnell  als  bei  Chorea  und  sie 
zeigen  sich  am  ausgesprochensten  häufig  an  der  Rumpfmuskulatur  (Schulter); 
auch  bevorzugen  sie  im  gewissen  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  bei  Veitstanz  mehr 
die  proximalen  Teile  der  Extremitäten.  Die  Muskelunruhe  pflegt  bei  Chorea  nachts 
zu  sistieren,  während  sie  bei  Encephalitis  epidemica  fortdauern  kann.  Sie  setzt  bei 
Encephalitis  epidemica  in  der  Regel  akut  unter  Fiebererscheinungen  ein  oder  folgt 
den  lethargischen  Zuständen,  während  bei  Chorea  gewöhnlich  in  langsamer  Steige- 
rung von  Unsicherheit  in  den  Bewegungen  erst  nach  einiger  Zeit  das  typische 
ausgesprochene  Krankheitsbild  sich  entwickelt.  Überhaupt  sind  länger  dauernde 
gleichzeitig  bestehende  Fieberzustände  verdächtig  auf  das  Bestehen  einer  Encepha- 
litis epidemica,  namentlich  auch  gegenüber  chronischen  oder  rezidivierenden  Fällen 
von  Chorea.  Als  erschwerendes  Moment  kommt  gegebenenfalls  in  Betracht,  wenn 
ein  Mädchen  im  Präpubertätsalter  in  den  Frühlingsmonaten  erkrankt,  ein  Alter  und 
eine  Jahreszeit,  in  der  Chorea  minor  bekanntlich  am  meisten  vorkommt.  Septische 
Erkrankungen  in  der  Anamnese,  Angina,  Poliarthritis,  Herzfehler  sprechen  mehr  für 
Chorea  minor.  Allerdings  klagen  auch  Kinder  mit  Encephalitis  epidemica  im  Beginn 
der  Erkrankung  namentlich  über  ,;Gliederschmerzen",  bei  denen  es  sich  oft  nicht 
sicher  feststellen  läßt,  ob  sie  in  den  Muskeln,  in  den  Gelenken  oder  in  den  Nerven 
zu  lokalisieren  sind.  Erleichtert  wird  die  Diagnose,  wenn  die  choreoformen  Be- 
wegungsstörungen erst  im  Anschluß  an  die  lethargischen  Zustände  auftreten.  Immer- 
hin sind  wir  davon  überzeugt,  daß  wir,  wie  wohl  auch  andere  Beobachter,  ge- 
legentlich Fälle  der  hyperkinetischen  Form  der  Encephalitis  epidemica  für  echte 
Chorea  gehalten  haben.  Vielleicht  erklären  sich  auf  diese  Weise  die  auffallenden 
Erfolge  in  bezug  auf  die  schnelle  Änderung  des  Krankheitsbildes,  die  wir  und 
andere  bei  einzelnen  frischen  Fällen  von  anscheinender  Chorea  minor  mit  der 
Lumbalpunktion  nach  Passini  erlebten  (Salomon,  Kemkes  und  Saenger).  Jeden- 
falls gibt  es  Fälle,  in  denen  die  Diagnose  anfangs  unentschieden  bleiben  muß,  bis 
späterhin  die  typischen  Folgezustände  auftreten  und  die  Diagnose  klären.  Selbst- 
verständlich wird  die  Diagnose  erleichtert,  wenn  sich  neben  den  Bewegungsstörungen 
die  für  Encephalitis  epidemica  charakteristischen  anderen  Symptome  wie  Augen- 
muskellähmungen U.S.W,  nachweisen  lassen  (Gesamtbild!).  Auch  kann  der  Liquor- 
befund  unter  Umständen  die  Entscheidung  für  Encephalitis  epidemica  bringen, 
wenn  sich  nämlich  eine  Vermehrung  des  Zuckers  und  eine  wenn  auch  nur  leichte 
Vermehrung  der  Zellen  findet. 

Meningitische  Symptome,  vor  allen  Dingen  Krämpfe,  die  vorübergehend 
vielleicht  als  nur  toxische  Reizung  aufzufassen  und  bei  gleichzeitig  höherer  Temperatur 
dem  Schüttelfrost  im  späteren  Alter  gleich  zu  bewerten  sind,  können  besonders  im 
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Beginn  der  Erkrankung  im  Säugiingsalter  das  Krankheitsbild  derart  beherrsclien, 
daß  eine  bestehende  Encephalitis  epidemica  von  einer  Meningitis  (serosa  oder 
auf  anderer  Grundlage)  zunächst  nicht  unterschieden  werden  kann.  Dies  hat  zur 
Aufstellung  einer  besonderen  meningitischen  Form  der  Encephalitis  epidemica 
geführt.  Der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  bringt  die  richtige  Diagnose,  wenn  sie 
nicht  vorher  schon  durch  das  Punktionsergebnis  herbeigeführt  worden  ist. 

Gegenüber  der  Diagnose  einer  tuberkulösen  Meningitis,  die  so  häufig 
wegen  der  großen  Ähnlichkeit  der  Krankheitserscheinungen  zu  Verwechslungen 
Veranlassung  gibt,  hilft  zunächst  die  Anamnese:  ein  langsamer  Beginn,  ein  tuber- 
kulöses Milieu  spricht  von  vornherein  für  tuberkulöse  Meningitis;  auch  pflegen  die 
anfänglich  bestehenden  meningitischen  Erscheinungen  (Nackensteifigkeit,  Kernig, 
Brudzinski,  Wangenphänomen)  bei  der  Encephalitis  epidemica  doch  meist  nicht 
so  ausgesprochen  und  anhaltend,  jedenfalls  nicht  progredient  wie  bei  der  tuber- 
kulösen Meningitis  zu  sein.  Ferner  weisen  andere  Tuberkuloseaffektionen  (Haut, 
Knochen,  Drüsen,  Chorioidaltuberkel,  eventuell  harter  Milztumor)  auf  den  specifi- 
schen  Charakter  des  Gehirnleidens  hin.  Die  verschiedenen  Hautreaktionen  sind  nur 
in  den  ersten  Lebensjahren  für  Tuberkulose  entscheidend  verwendbar.  Das  anfäng- 
lich bei  beiden  Krankheiten  bestehende  Erbrechen  hört  bei  der  Encephalitis  epidemica 
im  weiteren  Verlauf  meist  auf,  während  es  sich  bei  der  tuberkulösen  Infektion 
häufiger  zu  wiederholen  pflegt.  Bei  letzterer  fehlen  meist  das  gerade  für  Encephalitis 
epidemica  typische  Syndrom  der  Symptome  in  seiner  charakteristischen  Konstellation; 
schließlich  entscheidet  der  Ausfall  der  Lumbalpunktion:  bei  der  tuberkulösen 
Meningitis  finden  sich  zwar  auch  hauptsächlich  Lymphocyten,  aber  die  Pleocytose 
ist,  wenigstens  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit,  eine  weit  größere  und  nimmt 
noch  bei  weiteren  Punktionen  zu.  Bei  Encephalitis  epidemica  verringert  sich 
dagegen  bei  wiederholten  Lumpalpunktionen  die  Zahl  der  Zellen  (Netter).  Im 
Liquor  bei  tuberkulöser  Meningitis  fehlt  gewöhnlich  der  Zucker  (negativ  in  95-88  % ) 
bei  Encephalitis  epidemica  ist  er  normal  oder  gesteigert.  Schließlich  ist  der  Nach- 
weis der  Tuberkelbacillen  in  dem  ausfallenden  Spinnegewebsgerinnsel  entscheidend 
und  nur  eine  Frage  der  Gründlichkeit  der  Untersuchungen.  Wir  fanden  bei  einer 
Serie  von  250  tuberkulösen  Meningitiden  in  96'8%  Tuberkelbacillen  (Nussbickel). 
Ob  tuberkulöse  Meningitis  und  Encephalitis  epidemica  gleichzeitig  bei  ein  und 
demselben  Kinde  vorkommen  können,  wie  dies  bei  der  Genickstarre  bekannt  ist, 
darüber  fehlen  Erfahrungen. 

Den  akuten  stürmischen  Anfang  hat  die  Encephalitis  epidemica  häufig  mit  der 
Cerebrospinalmeningitis  gemeinsam.  Die  Differentialdiagnose  wird  besonders 
dann  erschwert,  wenn  bei  Encephalitis  epidemica  infolge  meningealer  Reizung  stark 
ausgesprochene  Nackensteifigkeit  (Opisthotonus)  besteht,  gleichzeitig  mit  einer  allge- 
meinen hochgradigen  Hyperästhesie.  Auch  der  bei  der  Cerebrospinalmeningitis 
häufige  Herpes  kommt,  wenn  auch  im  allgemeinen  selten,  bei  Encephalitis  epidemica 
vor,  wie  wir  in  einem  Falle  beobachten  konnten,  der  später  typische  Charakter- 
anomalien zeigte.  Die  Lumbalpunktion  sichert  durch  Feststellung  der  gramnegativen 
intracellulären  Meningokokken  (bzw.  durch  den  Nachweis  anderer  Bakterien)  die 
Diagnose.  Die  zunächst  ins  Auge  fallende  Vermehrung  der  Leukocyten  kann  sich, 
wenn  auch  seltener,  auch  bei  Encephalitis  epidemica  finden,  doch  wohl  nie  mit  so 
hohen  Zahlwerten. 

Die  unter  Umständen  sehr  ähnlichen  Krankheitserscheinungen  bei  Lues 
cerebrospinalis  lassen  sich  in  der  überragenden  Mehrzahl  der  Fälle  durch 
anderweitige  specifische  Stigmata  der  Lues  trennen.  Die  Pleocytose  (Lymphocytose) 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  I.X.  2 
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ist  beiden  Affektionen  des  Centralnervensystems  gemeinsam.  Ebenso  die  Flüchtig- 
keit und  der  Wechsel  mancher  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems.  Ein 
positiver  Ausfall  der  Wassermannsche  Probe  im  Blut  und  im  Liquor  kann  die 
Diagnose  stützen,  doch  ist  sie  bekanntlich  bei  Oehirnaffektionen  mit  Vorsicht  zu 
verwerten. 

Namentlich  bei  subakuten  und  chronischen  Formen  der  Encephalitis  epi-- 
demica  können  raumbeschränkende  Affektionen  der  hinteren  Schädelgrube  (Klein- 
hirntumoren) differentialdiagnostisch  in  Frage  kommen,  vor  allem  dann,  wenn 
sich  bei  Encephalitis  epidemica  Gleichgewichtsstörungen,  Schwindel,  taumelnder 
Gang,  positiver  Romberg,  Hypotonie,  Athetose,  Sprachstörungen  u.  s.  w.  nachweisen 
lassen,  die  auf  Kleinhirnstörungen  hinweisen  (Kemkes-Saenger).  Im  Gegensatz  zu 
dem  Befund  bei  Encephalitis  epidemica  bestehen  bei  Tumoren  meist  zunehmender 
Kopfschmerz,  Druckpuls  und  Stauungspapille.  Die  bei  Verdacht  auf  Kleinhirntumor 
äußerst  vorsichtig  vorzunehmende  Lumbalpunktion  kann  differentialdiagnostisch 
zur  Entscheidung  herangezogen  werden,  eventuell  auch  dabei  das  Queckenstädt- 
sche  Phänomen  zu  Hilfe  genommen  werden:  Durch  Druck  auf  beide  Jugulares 
soll  bei  der  Lumbalpunktion  normalerweise  der  Liquordruck  steigen;  ist  ein  Ab- 
schluß durch  einen  Tumor  oder  eine  sonstige  Raumbeengung  in  der  hinteren 
Schädelgrube  vorhanden,  so  verändert  sich  der  Druck  nicht.  Auch  kann  das  Er- 
gebnis der  calorischen  Reizung  des  Vestibularapparates  in  manchen  Fällen  die 
Diagnose  in  dieser  oder  jener  Richtung  sichern  helfen.  Für  Kleinhirntumor  spricht 
im  allgemeinen  eine  starke  vestibuläre  Übererregbarkeit  (Nystagmus).  Bei  einseitiger 
Kleinhirnerkrankung  machen  die  kranken  Kinder  zuweilen  eigentümliche  schrauben- 
förmige Drehungen  des  Körpers  nach  der  gesunden  Seite  hin,  die  nicht  mit  dem 
Herumwälzen  bei  den  motorischen  Erregungszuständen  bei  der  Encephalitis  epi- 
demica verwechselt  werden  dürfen. 

Diejenigen  Fälle  von  Encephalitis  epidemica,  die  mit  allgemeiner  hochgradiger 
Starre  und  Reflexübererregbarkeit  auf  Berührung  und  Geräusch  hin  einhergehen, 
können,  namentlich  wenn  Trismus  vorhanden  ist  mit  starrem  Gesichtsausdruck, 
leicht  zu  der  Fehldiagnose  Tetanus  führen.  Gegen  Tetanus  spricht  das  Bestehen 
von  Pupillenstörungen  und  Lähmungen  sowie  die  Unmöglichkeit  des  Nachweises 
einer  Verletzung  als  Eintrittspforte.  Schwierigkeiten  können,  wenigstens  im  akuten 
Stadium,  auch  dadurch  entstehen,  daß  auch  Kinder  mit  dem  Zeichen  einer  spasmo- 
philen  Diathese  an  Encephalitis  epidemica  erkranken  können,  die  mit  Krämpfen 
einsetzt  (elektrische  Prüfung!).  Eine  Entscheidung  wird  oft  erst  der  weitere  Verlauf 
bringen. 

Eine  Unterscheidung  von  der  cerebralen  und  bulbären  Form  der  Heine- 
Medinschen  Krankheit  ist  wegen  der  .Ähnlichkeit  der  Symptome  oft  nicht  möglich, 
wenigstens  in  Einzelfällen.  Den  angeblich  positiven  Ausfall  der  Wassermannschen 
Probe  im  Liquor  bei  akuter  Poliomyelitis  haben  wir  in  unseren  Fällen  nicht  be- 
stätigen können.  Eine  Pleocytose  (Lymphocyten)  dürfte  trotz  gelegentlicher  anderer 
Befunde  doch  eher  für  Encephalitis  epidemica  sprechen.  Bei  der  Kinderlähmung 
fehlen  bekanntlich  die  Rezidive  und  die  psychischen  Störungen  als  Folgezustände. 

Bei  Säuglingen  kommen  Intoxikationszustände  bei  akuten  Ernährungs- 
störungen dann  in  Frage,  wenn  die  Encephalitis  epidemica,  wie  es  zuweilen  der 
Fall  ist,  mit  dyspeptischen  Erscheinungen  von  selten  des  Magen-Darm-Kanals  ein- 
setzt und  kataleptische  Zustände  eintreten,  die  denen  bei  akuten  Verdauungsstö- 
rungen (Fechterstellung)  ähneln,  sowie  bei  gleichzeitigen  Respirationstörungen 
(große  Atmung). 


Encephalitis  epidemica  im  Kindesalter.  19 

Eine  Verwechslung  mit  der  Benommenheit  und  Dösigkeit  im  Beginn  des 
Typhus  ist  erklärlich.  Später  spricht  gegen  Typhus  das  Auftreten  von  Lähmungen, 
während  Diazo  auch  in  schweren  Fällen  von  Encephalitis  epidemica  positiv  sein  kann. 
Das  morphologische  Blutbild  ist  unter  Umständen  nicht  entscheidend,  dagegen  der 
Ausfall  der  Agglutination,  die  auch  die  seltene  Encephalitis  posttyphosa  erkennen  läßt. 

Nicht  selten  werden  die  Kinder  wegen  Appendicitisverdacht  bei  bestehen- 
den, in  den  rechten  Unterbauchmuskeln  lokalisierten  schmerzhaften  Muskelcontrac- 
tionen  eingeliefert  und  sind  auch  schon  operiert  worden,  bis  andere  Symptome 
von  selten  des  Centralnervensystems  auf  die  eigentliche  Krankheit  hinwiesen. 

Von  urämischen  Zuständen  läßt  sich  die  Encephalitis  epidemica  durch  den 
Urinbefund  und  die  fehlenden  Herz-  und  Blutdruckveränderungen  trennen. 

Mit  am  schwierigsten  und  in  nicht  ganz  typischen  Fällen  unmöglich  ist  die 
Differentialdiagnose  zwischen  Encephalitis  epidemica  und  der  Encephalitis  infolge 
von  Orippeinfektion  (Encephalitis  Strümpell  -  Leichtenstern).  Namentlich  spo- 
radische Fälle  innerhalb  einer  Grippeepidemie  lassen  sich  äußerst  schwer  klinisch 
trennen  von  der  nervös  toxischen  Form  der  Grippe  (sog.  Kopfgrippe),  besonders 
bei  so  stürmischem  Einsetzen  der  Erscheinungen,  daß  es  zum  Exitus  kommt,  ehe 
charakteristische  Symptome  nachweisbar  werden.  Die  Untersuchung  von  Liquor 
und  Blut  läßt  hier  häufig  im  Stich.  Die  Grippe  ist  höchst  infektiös,  die  Kontagio- 
sität  der  Encephalitis  epidemica  eine  weit  geringere,  daher  selten  mehrere  Fälle 
in  einer  Familie.  Bei  letzterer  fehlen  in  der  Regel  die  für  Grippe  so  charakteristi- 
schen katarrhalischen  Erscheinungen  von  selten  der  oberen  Luftwege  und  der 
Bronchien;  auch  ist  ein  dauerndes  Bestehen  pyramidaler  Symptome  bei  Ence- 
phalitis epidemica  selten.  Späterhin  geben  die  für  Encephalitis  epidemica  typischen 
Folgezustände  (Rezidive,  Ausgangszeichen)  der  Diagnose  eine  bestimmte  Richtung, 
da  sie  in  ihrer  Eigenart  nur  nach  Encephalitis  epidemica  vorkommen. 

Die  diphtheritischen  schlaffen  Lähmungszustände  mit  Schluckstörungen  treten 
erst  längere  Zeit,  etwa  2  — 3  Wochen  nach  der  akuten  Halsinfektion  auf;  auch  hilft 
der  Nachweis  der  Diphtheriebacillen  die  Diagnose  sichern. 

Gewisse  eigenartige  Atemstörungen,  die  mit  ticartigen  Zwangsbewegungen 
(Nasenbohren)  und  Muskelzuckungen  einhergehen,  mit  auffallendem  Bellhusten, 
Gähnkrämpfen,  mit  schnarchendem,  geräuschvollem,  übertriebenem  Atemholen  (Luft- 
schnappen) und  vor  allem  oft  mit  hyperkinetischen  Bewegungsstörungen  vergesell- 
schaftet sind,  gleichen  manchmal  auffallend  hysterischen  Anfällen,  zumal  wenn  sie 
mit  psychischen  Anomalien  verbunden  sind.  Unter  Berücksichtigung  der  Anamnese 
wird  sich  in  diesen  Fällen  meist  doch  die  richtige  Diagnose  stellen  lassen,  sobald 
namentlich  der  Nachweis  von  lokalen  Schädigungen  des  Centralnervensystems  gelingt, 
die  für  Encephalitis  epidemica  sprechen.  Besonders  erschwert  kann  jedoch  die  Diagnose 
werden,  wenn  es  sich  um  eine  Encephalitis  epidemica  bei  einem  vorher  schon  neuro- 
pathischen  Kinde  handelt. 

Solange  wir  noch  so  wenig  über  den  Weg  der  Übertragung  dieser  gefährlichen 
Krankheit  wissen,  erscheint  es  doch  aus  prophylaktischen  Gründen  geraten,  die 
erkrankten  Kinder  zu  isolieren.  Da  die  Eintrittspforte  wohl  im  Nasen-Rachen-Raum 
zu  suchen  ist,  die  Ausscheidung  des  Virus  vermutlich  durch  den  Speichel  stattfindet, 
so  dürfte  es  angebracht  sein,  durch  Einträufelung  von  1  %  iger  Collargollösung  in 
die  Nase  und  durch  Mundspülungen,  etwa  mit  Wasserstoffsuperoxyd,  eine  gewisse 
Desinfektion  auszuüben. 

Die  Prognose  ist  bei  dieser  Krankheit  (maladie  ä  reprises  et  a.  surprises  Duhot) 
kaum  mit  einiger  Sicherheit  zu  stellen.  Diese  Erkrankung  des  Centralnervensystems 
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hat  eben  die  Eigenart  in  Schüben  zu  verlaufen,  die  noch  nach  Jahren  auftreten  und 
genau  wie  bei  der  Paralyse  nach  jahrelanger  scheinbarer  Gesundheit  schließlich  doch 
noch  zu  einem  ungünstigen  Ausgang  führen  können.  Anfänglich  leicht  erscheinende 
Fälle  können  sich  später  ungünstig  entwickeln,  anderseits  können  sich  bedenkliche 
Symptome  des  akuten  Stadiums  schnell  wieder  bessern,  so  daß  die  Kinder  wieder 
vollständig  hergestellt  werden.  Es  erscheint  demnach  bei  der  Prognosenstellung 
größte  Vorsicht  geboten.  Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  bleiben  bei  etwa  50  —  75% 
der  Fälle  Defekte  irgend  welcher  Art  zurück  und  nur  25  — 30  *«  kommen  restlos  zur 
Ausheilung.  Im  allgemeinen  scheint  diese  Hirnaffektion  um  so  tiefgreifendere  Folgen 
für  die  geistige  Entwicklung  der  befallenen  Kinder  zu  haben,  in  einer  je  früheren 
Altersstufe  sie  befallen  werden.  Nicht  nur,  weil  das  Gehirn  in  dieser  Lebensperiode 
noch  unentwickelt  ist,  sondern  weil  anscheinend  anatomische  Schädigungen  gerade 
dieser  wichtigen  Qehirni^artie,  welche  die  Encephalitis  epidemica  mit  Vorliebe 
befällt,  irreparabel  sind.  Besonders  schwierig  sind  die  nach  überstandener  Krankheit 
oft  erst  allmählich  sich  einstellenden  Störungen  der  geistiger  Entwicklung  bei  Säug- 
lingen zu  erkennen;  erst  der  weitere  Verlauf  muß  dann  erweisen,  ob  sich  neben 
den  oft  geringen  somatischen  Überresten  der  Erkrankung  (leichte  Facialisparese, 
Strabismus  u.  s.  w.)  später  auch  noch  psychische  Anomalien  einstellen.  In  vielen  Fällen 
wird  erst  eine  langjährige  Beobachtung  oder  eine  Nachuntersuchung  nach  längerer 
Zeit  den  definitiven  Ausgang  der  Krankheit  klarstellen,  da  jetzt  schon  Beobachtungen 
vorliegen,  in  denen  nach  einem  Intervall  von  7  Jahren  noch  neue  Schädigungen 
in  Erscheinung  traten. 

Bisher  besitzen  wir  kein  Mittel,  mit  dem  wir  mit  einiger  Sicherheit  die  Krankheit 
therapeutisch  beeinflussen  oder  heilen  können.  Wir  wenden  nach  wie  vor  wie  bei 
allen  cerebro-meningitischen  Zuständen  auch  bei  Behandlung  der  Encephalitis  epidemica 
das  alterprobte  Quecksilber  an  (Einreibungen  von  Hydrargyrum  cinereum  05  — 2^), 
das  neuerdings  wieder  von  Billigheimer  besonders  bei  Encephalitis  epidemica 
empfohlen  worden  ist.  Ob  es  tatsächlich  entzündungswidrig  wirkt  oder  sogar  specifisch 
auf  das  unbekannte  Virus  der  Encephalitis  epidemica,  ist  heute  noch  nicht  zu  ent- 
scheiden. Man  kann  gleichzeitig,  namentlich  bei  bestehender  Verstopfung,  den  Kindern 
innerlich  Kalomel  geben,  den  Körper  gleichsam  „verquecksilbern",  oder  Injektionen 
von  Novasurol  Vs^l  ^"'^  steigend.  Zur  Beruhigung  des  eigenen  Gewissens  und  der 
Umgebung  geben  wir  stets  Urotropin  (3 mal  täglich  0-25- 5 ^innerlich),  oder  in  der 
letzten  Zeit  alle  2  Tage  zu  wiederholende  Injektionen  von  40%iger  Urotropinlösung 
10  ctn^  intravenös  (Nierenreizung!).  Wie  Urotropin  in  dem  nicht  saueren  Milieu  des 
Liquors  wirksam  sein  soll,  ist  eigentlich  nicht  verständlich  (Veränderungen  der  Reaktion 
bei  Entzündungen  Balint?).  Eine  besondere  Wirkung  haben  wir  bisher  nicht  gesehen  bei 
allerdings  zu  geringer  Zahl  der  Fälle.  Empfohlen  werden  Einspritzungen  von  Rekon- 
valeszentenserum (20  —  30  cm}  intramuskulär  oder  intralumbal),  deren  Wert  von 
anderer  Seite  wieder  bestritten  wird.  Neuerdings  haben  wir  Versuche  gemacht  mit  den 
gegen  Genickstarre  empfohlenen  intravenösen  Injektionen  (^/2%ige  Lösung  20  cm^ 
wiederholt)  von  Trypoflavin;  unsere  Erfahrungen  sind  auch  mit  dieser  Art  Therapie 
noch  zu  gering,  um  sie  empfehlen  zu  können.  Besonders  bedeutungsvoll  erscheint  die 
Frage  nach  dem  Nutzen  der  Lumbalpunktion.  In  akuten  Fällen  sollte  man  sie  nach 
unserer  Ansicht  stets  vornehmen;  wir  hatten  absolut  den  Eindruck,  mit  diesem  Eingriff 
auf  manche  Symptome  (Kopfschmerzen,  Krämpfe,  Unruhe)  günstig  einzuwirken.  Es 
wird  dabei  sehr  darauf  ankommen,  wie  viel  man  abläßt,  d.h.  bei  hohem  Druck  und 
lebhaftem  Herausspritzen  des  Liquors  wird  man  bis  zum  langsamem  Abtropfen  der 
Flüssigkeit  entleeren  können;  tritt  der  Liquor  nur  tropfenweis  zutage,  dann  begnügt 
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man  sich  mit  1  cm^,  der  mindestens  zur  Diagnosestellung  ausreicht.  Bei  chronischen 
Fällen  glauben  wir  von  der  Punktion  nach  unseren  Erfahrungen  im  allgemeinen 
abraten  zu  sollen,  oder  man  soll  wenigstens  nur  sehr  geringe  Mengen  Flüssigkeit 
ablassen.  Wir  sahen  wiederholt  darnach  Reizzustände  auftreten  (Kopfschmerzen,  Er- 
brechen und  dabei  keinen  diagnostischen  Nutzen).  Bei  der  nervösen  Unruhe  sowie 
gegen  Nervenschmerzen  wirken  lauwarme  feuchte  Ganzpackungen  abwechselnd  mit 
längeren  Bädern  entschieden  beruhigend,  genau  wie  bei  Chorea  minor.  Gegen  die 
sonst  kaum  durch  irgend  welche  Mittel  zu  beeinflussenden  postencephalitischen  Schlaf- 
störungen werden  tägliche  Mi  Ich  Injektionen  (2  rw^  intramuskulär)  von  verschiedenen 
Seiten  empfohlen,  die  jedoch  nur  wirken,  wenn  Fieber  eintritt.  Wir  sahen  von  anderen 
Reizmitteln,  z.  B.  Aolan,  kaum  einen  Erfolg.  Empfohlen  werden  auch  trockene  feste 
Einwicklungen  des  ganzen  Körpers  (Hofstadt).  Ferner  hypodermale  Injektionen  von 
sterilem  Wasser  (Findlay  und  Shiskin),  welche  nach  1—2  Tagen  die  nächtliche  Un- 
ruhe zum  Schwinden  bringen  sollen,  mindestens  harmlos  sein  dürften.  Bei  parkinson- 
ähnlichen Zuständen  ist  als  linderndes,  jedoch  nicht  heilendes  Mittel  Scopolamin 
zu  versuchen,  u.zw.  Scopolaminum  hydrobromicum  001:100,  täglich  1 2 ~2 Teelöffel, 
daneben  gegen  die  Unruhe  Luminal  005  — 02,  täglich  steigend,  Monate  lang,  angeb- 
lich ohne  Schädigung  (Weidner)  Bei  der  Behandlung  der  psychischen  Störungen 
kommen  heilpädagogische  Maßnahmen  verschiedener  Art  in  Betracht. 

Bei  der  ernsten  Bedeutung  der  Encephalitis  epidemica  und  ihrer  Folgezustände 
im  Kindesalter  müssen  wir  hoffen,  daß  es  der  Wissenschaft  bald  gelingen  wird,  die 
Ätiologie  dieser  schweren  Erkrankung  des  Centralnervensystems  klarzustellen,  damit 
klinisch  eine  wirksamere  Bekämpfung  derselben  einsetzen  kann. 
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Die  Erkrankungen  der  Iris  und  des  Ciliarkörpers  und 
ihre  Beziehungen  zu  den  Allgemeinerkrankungen. 

Von  Dr.   B.  Dohme,  Potsdam. 


Das  Auge  ist  wohl  dasjenige  Organ  des  Körpers,  das  am  häufigsten  zu  einer 
Mitbeteiligung  bei  Allgemeinerkrankungen  und  krankhaften  Veränderungen  anderer 
Organe  neigt.  Die  Augenveränderungen  finden  sich  vielfach  so  regelmäßig  und 
typisch,  daß  oft  der  Augenbefund  zur  Sicherung  einer  Differentialdiagnose  ausschlag- 
gebend ist.  In  erster  Linie  sind  es  die  nervösen  Bestandteile  des  Sehorgans  —  Netz- 
haut und  Sehnerv  —  die  in  typischer  Weise  durch  die  verschiedensten  Allgemein- 
leiden affiziert  werden,  nächst  ihnen  ist  aber  das  Hauptgefäßorgan  des  Auges,  die 
Uvea,  der  Hauptsitz  für  sekundäre  pathologische  Veränderungen,  die  in  anderen 
Organen  ihren  Ursprungssitz  haben,  und  unter  diesen  sekundären  Erkrankungen 
spielen  naturgemäß  bei  dem  Reichtum  der  Uvea  an  Blutgefäßen  metastatisch  über- 
tragene entzündliche  Veränderungen  eine  Hauptrolle. 

Es  ist  selbstverständlich  nicht  angängig,  jede  Uvealerkrankung  bei  gleich- 
zeitig bestehender  Erkrankung  eines  anderen  Organs  auf  diese  beziehen  zu  wollen, 
nicht  jede  Iritis  eines  Luetikers  oder  eines  Tuberkulösen  ist  durch  Spirochäten 
oder  Tuberkelbacillen  bedingt.  Wir  können  eine  Augenerkrankung  als  durch  ein 
Allgemeinleiden  verursacht  nur  dann  ansehen,  wenn  sie  ein  typisches  Bild  bietet, 
das  uns  durch  pathologisch-anatomische  oder  experimentelle  Untersuchungen  als 
Erscheinung  einer  bestimmten  Allgemeinerkrankung  bekannt  ist,  oder  wenn  sich  in 
dem  erkrankten  Augengewebe  oder  seinen  Ausscheidungen  (Kammerwasser)  be- 
stimmte Erreger  nachweisen  lassen.  Mit  großer  Wahrscheinlichkeit  können  wir 
auch  Beziehungen  zwischen  Augenveränderungen  und  Allgemeinleiden  annehmen, 
wenn  wir  dieselbe  typische  Augenveränderung  stets  nur  bei  dem  betreffenden  Allge- 
meinleiden beobachten,  oder  wenn  eine  Augenerkrankung  bei  einer  rezidivierenden 
Allgemeinerkrankung  bei  jedem  neuen  Schub  auftritt  oder  sich  mit  ihm  verschlim- 
mert. Gewagter  dürfte  es  schon  sein,  aus  therapeutischen  Erfolgen  Schlüsse  auf  die 
Beziehungen  zwischen  Augenleiden  und  Allgemeinerkrankungen  ziehen  zu  wollen, 
wissen  wir  doch,  daß  Arzneistoffe,  wie  Jod  und  Quecksilber,  bei  den  verschieden- 
sten Entzündungsformen  gute  Wirkung  haben  können,  ja  sogar  die  Wirkung  spe- 
cifischer  Sera  darf  nach  den  Erfahrungen  mit  der  unspecifischen  Proteinkörper- 
therapie kaum  noch  in  diagnostischer  Hinsicht  gewertet  werden. 

Die  modernen  Untersuchungsmethoden  des  Auges,  besonders  das  Hornhaut- 
mikroskop in  Verbindung  mit  der  Spaltlampenbeleuchtung,  lassen  uns  die  einzelnen 
Veränderungen  im  Irisgewebe  so  differenziert  unterscheiden,  daß  wir  heute  an  der 
Iris  klinische  Bilder  kennen,  die  absolut  charakteristisch  für  verschiedene  Allgemein- 
erkrankungen sind.  Ein  Teil  der  Irisentzündungen  bleibt  uns  allerdings  auch  heute 
in  seiner  Ätiologie  noch  unklar,  so  daß  wir  nur  mit  einer  gewissen  Wahrschein- 
lichkeit aus  dem  Ergebnis   einer  Allgemeinuntersuchung  auf  die  Ursache  der  Ent- 
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Zündung  schließen  können.  Auch  bei  dem  typischsten  klinischen  Augenbefunde 
dürfen  wir  auf  diese  genaue  Allgemeinuntersuchung  unter  Zuhilfenahme  aller 
modernen  diagnostischen  Methoden  —  Tuberkulinproben,  die  verschiedenen  Blut- 
untersuchungen für  Tuberkulose  und  Lues,  Röntgenbild  —  nicht  verzichten,  denn 
immer  kann  außer  der  einen  die  augenblickliche  Iritis  erzeugenden  Erkrankung  ein 
weiteres  Allgemeinleiden  latent  im  Körper  schlummern,  das  später  in  dem  durch 
die   abgelaufene  Iritis  geschädigten  Auge   eine  geeignete  Ansiedlungsstelle   findet. 

Ich  behandelte  längere  Zeit  einen  ca.  ITjährigen  jungen  Mann,  der  zuerst  mit  einer  typischen 
doppelseitigen  tuberkulösen  Iridocyclitis  zur  Beobachtung  kam.  Auf  dem  einen  Auge  fand  sich  bereits 
eine  charakteristische  abgelaufene  Chorioiditis  disseminata  tuberculosa,  während  der  Beobachtung  trat 
eine  tuberkulöse  Chorioiditis  auch  auf  dem  anderen  Auge  auf.  Die  interne  Untersuchung  ergab,  eine 
Seltenheit  bei  tuberkulösen  Augenerkrankungen,  eine  schwere  doppelseitige  Lungentuberkulose  mit 
ausgedehnter  Kavernenbildung.  Nach  etwa  einem  Jahr  waren  beide  Augen  völlig  reizlos  geworden. 
Ein  halbes  Jahr  später  trat  erst  auf  dem  einen,  einige  Wochen  später  auch  auf  dem  anderen  Auge 
ein  neuer  Reizzustand  auf,  aus  dem  sich  eine  typische  Keratitis  parenchymatosa  e  lue  hereditaria  ent- 
wickelte. (Wassermann:  +  +  +  +)■ 

Man  muß  sich  darüber  klar  sein,  daß  die  Beziehung  zwischen  einem  Allge- 
meinleiden und  einer  Uvealerkrankung  nicht  nur  in  einer  Metastasierung  von 
Keimen  zu  beruhen  braucht,  sondern  daß  das  Allgemeinleiden  vielfach  nur  zu  einer 
Schädigung  des  Uvealgewebes  führt,  die  ihrerseits  die  Disposition  für  eine  spätere 
von  dem  primären  Prozeß  unabhängige  Augenerkrankung  gibt. 

Die  subjektiven  Erscheinungen  der  Uvealerkrankungen  sind  bei  den  verschie- 
denen Erkrankungsformen  sehr  wechselnd.  Da  der  Uvea  als  Hauptaufgabe  die  Er- 
nährung speziell  derjenigen  Augenabschnitte  obliegt,  die  infolge  ihrer  dioptrischen 
oder  sensorischen  Funktion  zu  völligem  Gefäßmangel  oder  doch  zu  großer  Gefäß- 
armut verurteilt  sind  (Hornhaut,  Linse,  Glaskörper  und  Netzhaut),  so  tritt  eine  Seh- 
störung häufig  erst  durch  sekundäre  Mitbeteiligung  dieser  Teile  ein,  durch  Horn- 
hautbeschläge, Kammerwasser-,  Linsen-  und  Glaskörpertrübungen  und  Netzhaut- 
schädigungen. Der  Regenbogenhaut  liegt  außer  dieser  nutritiven  Aufgabe  noch  eine 
wichtige  eigene  dioptrische  Bestimmung  ob,  indem  sie  durch  größere  oder  geringere 
Flächenausdehnung  die  Größe  der  Pupille  verändert  und  so  den  Grad  des  Licht- 
eintritts in  das  Auge  reguliert.  Der  im  Ciliarkörper  gelegene  Ciliarmuskel,  dessen 
Ausläufer,  die  Zonulafasern,  an  der  Linsenkapsel  inserieren  und  so  die  Linse  in 
ihrer  Lage  halten,  vermag  durch  seine  Contractionen  die  Wölbung  der  Linse  zu 
ändern.  Durch  ihn  wird  die  Einstellung  des  Auges  vom  fernen  auf  das  nahe  Objekt, 
die  Akkommodation,  bewirkt. 

In  der  Uvea  spielen  sich  außerdem  die  Hauptstoffwechselvorgänge  des  Auges 
ab,  so  daß  es  bei  krankhaften  Prozessen  in  ihr  häufig  zu  Störungen  des  Augen- 
innendruckes kommt.  In  welcher  Weise  die  Iris  am  Stoffwechsel  des  Auges  beteiligt 
ist,  ist  noch  nicht  völlig  klargestellt.  Es  wird  jetzt  aber  fast  allgemein  angenommen, 
daß  an  ihrer  Vorderfläche,  besonders  in  den  sog.  Krypten,  ein  Abfluß  des  Vorder- 
kammerwassers stattfindet;  welche  Rolle  dieser  Abfluß  aber  neben  dem  des 
Schlemmschen  Kanals  spielt,  bleibt  noch  weiterer  Forschung  vorbehalten.  Ob  an 
der  Hinterfläche  der  Iris  sich  auch  sekretorische  Vorgänge  abspielen,  oder  ob  als 
alleiniges  Sekretionsorgan  die  Epithelien  des  Ciliarkörpers  anzusehen  sind,  ist  eben- 
falls noch  nicht  geklärt. 

Die  Mißbildungen  der  Iris  und  des  Ciliarkörpers  sind  häufig  vergesellschaftet 
mit  anderen  Entwicklungsanomalien  am  Auge  (Mikrocornea,  congenitale  Linsen- 
luxation,  Aderhaut-,  Sehnervenkolobom,  Nystagmus).  Auch  Mißbildungen  anderer 
Organe,  besonders  des  Gehirns,  werden  vielfach  gleichzeitig  beobachtet.  Die  Erb- 
lichkeit spielt  bei  diesen  Mißbildungen  fraglos   eine  Rolle,  doch  ist  diese  Frage 
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gerade  bei  den  Veränderungen  der  Uvea  bisher  vertiältnismäßig  wenig  berücksich- 
tigt worden,  so  daß  sichere  Schlüsse  über  die  Vererbungsweise  noch  i<aum  zu  ziehen 
sind.  Siemens  sieht  die  verschiedenen  Mißbildungen  des  Auges  wie  Korektopie, 
Polykorie,  Kolobom,  Aniridie,  Linsenektopie,  Membrana  pupillaris  perseverans,  Re- 
fraktionsanomalien bis  zum  Mikrophthalmus  und  Anophthalmus  als  Glieder  einer 
fortlaufenden  Reihe  von  Mißbildungen  an,  die  in  ihren  typischen  Formen  wahr- 
scheinlich eine  rezessive  Erbkrankheit  darstellen. 

Die  Chromatophoren  des  vorderen  Stromablattes  sind  vielfach  beetartig  gehäuft  als  Naevi 
iridis  gelagert,  eine  flächenhafte  circumscripte  Wucherung  des  Pigmentepithels  vom  Pupillarsaum 
aus  auf  die  Vorderfläche  der  Iris  wird  als  Ectropium  uveae  bezeichnet.  Eine  andere  Form  der 
Wucherung  des  Pigmentepithels  ragt  als  zottenartiges  Gebilde,  meist  in  der  Mehrzahl,  vom  Pupillar- 
rand  aus  in  die  Pupille  hinein,  Floccuhis  iridis.  Diese  Flocculi  finden  wir  bei  manchen  Tieren 
(Pferd)  normalerweise.  Ihr  Vorkommen  beim  Menschen  ist  als  atavistische  Mißbildung  aufzufassen. 
Ein  völliges  Fehlen  der  Iris,  Aniridie,  ist  sehr  selten,  meist  ist  bei  genauer  Untersuchung  wenigstens 
ein  circulärer  Rest  der  Iriswurzel  nachzuweisen.  Congenitale  Iriskolobome  werden  häufig  ein-  und 
doppelseitig  gefunden,  sowohl  total  bis  zur  Iriswurzel,  wie  partiell  zum  Teil  nur  als  kleine  Einkerbungen 
des  Pupillarrandes.  In  manchen  Fällen  beschränkt  sich  das  Kolobom  nur  auf  das  vordere  Stromablatt 
oder  nur  auf  das  Pigmentblatt.  Die  Kolobome  der  Iris  liegen  gewöhnlich  entsprechend  der  Fötalspalte 
nach  unten  innen,  doch  sind  Kolobome  auch  in  allen  anderen  Richtungen  beobachtet  worden.  Diese 
atypischen  Kolobome  verdanken  ihre  Entstehung  wahrscheinlich  kleinen  Einkerbungen  am  Augen- 
becherrand,  welche,  wie  v.  Szily  gezeigt  hat,  in  der  Fötalzeit  fast  immer  zu  finden  sind  und  durch 
über  den  Augenbecherrand  laufende  Gefäße  bedingt  werden.  Auch  mehrere  Kolobome  in  einem  Auge, 
teils  total,  teils  partiell,  kommen  vor.  Außerordentlich  häufig  finden  wir  Reste  der  fötalen  Pupillar- 
membran von  feinsten  Fädchen  bis  zu  ausgesprochenen  Netzfornien. 

Eine  verschiedene  Weite  der  Pupillen  —  Anisokorie  —  wird  angeboren  und 
durch  Krankheiten  erworben  beobachtet.  Von  lokalen  Augenerkrankungen  führt  das 
Glaukom  zur  Erweiterung,  die  Iritis  zu  einer  Verengerung  der  betroffenen  Pupille. 
Von  Allgemeinerkrankungen  ist  es  vor  allem  die  Lues  des  Centralnervensystems, 
die  häufig  eine  Differenz  der  Pupillenweite  bedingt.  Neuerdings  ist  besonders  von 
Seiten  der  Internisten  auf  die  Bedeutung  der  Anisokorie  als  einem  Symptom  der 
Lungentuberkulose  und  verschiedener  Erkrankungen  des  Mediastinums 
(Tumoren  und  Aortensklerose)  hingewiesen  worden.  Bei  diesen  Pupillenstörungen 
handelt  es  sich  um  Schädigungen  des  Sympathicus.  Erwähnt  sei  noch  die  bei  In- 
toxikationen auftretende  Akkommodationslähmung,  für  die  besonders  die  post- 
diphtherischen Intoxikationen  und  der  Botulismus  von  Bedeutung  sind.  Bekannt  ist 
die  Miosis  der  Tabiker,  doch  ist  zu  beachten,  daß  die  Pupillen  im  Alter,  besonders 
bei  ausgesprochener  Arteriosklerose,  überhaupt  zur  Miosis  neigen. 

Die  Entzündungen  der  Regenbogenhaut  überwiegen  bei  weitem  unter  den 
Erkrankungen  der  Iris.  Der  Ciliarkörper  ist  bei  den  meisten  Entzündungen  mit- 
beteiligt. Da  er  der  direkten  Untersuchung  unzugänglich  ist,  können  wir  auf  seine 
isolierte  Erkrankung  nur  schließen,  wenn  wir  Symptome  einer  entzündlichen  Uveal- 
erkrankung  finden,  ohne  lokale  Veränderungen  an  Iris  und  Chorioidea  nachweisen 
zu  können. 

Die  verschiedenen  entzündlichen  Erkrankungen  des  vorderen  Uvealtractus 
(Iris  und  Ciliarkörper)  zeigen  eine  Reihe  gemeinsamer  Symptome,  bieten  ander- 
seits wenigstens  in  ihren  Hauptformen  so  ausgesprochene  und  prägnante  Bilder, 
daß  oft  schon  aus  dem  lokalen  klinischen  Befunde  die  Ätiologie  der  Entzündung 
erkennbar  ist.  In  folgendem  seien  daher  zuerst  die  gemeinsamen  Symptome  der 
verschiedenen  Iritiden  und  Cyclitiden  und  anschließend  die  einzelnen  Entzündungs- 
formen besprochen. 

Eines  der  frühesten  Symptome  einer  Iritis  ist  die  pericorneale  Injektion,  die  als  koUa- 
ferale  Entzündungshyperämie  aufzufassen  ist.  Neben  dieser  kollateralen  Hyperämie  ist  allen  Iritiden 
auch  eine  lokale  Hyperämie  gemeinsam,  sei  es  daß  diese  mehr  in  diffuser  oder  mehr  in  circum- 
scripter,  herdförmiger  Weise  auftritt.  Gleichzeitig'mit  der  Hyperämie  läuft,  wie  bei  allen  Entzündungen, 
eine  Exsudation  von  Serum,  Fibrin  und  zelligen  Elementen  (Leuko- und  Lyniphocyten).  Durch  die 
Hyperämie  und  Exsudation  kommt  es  zu  einer  Qewebsvermehrung  in  der  Iris,  die  ihren  Ausdruck 
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in  einer  Verwaschenheit  der  Oberfläche  und  in  einer  Verfärbung  findet.  Die  Gewebsverdichlung  er- 
strecl<t  sich  nicht  nur  auf  die  Dicke  der  Iris,  sondern  auch  auf  ihre  Flächenansdehnung;  infolgedessen 
ist  bei  den  En  Zündungen  die  Pupille  verengt  und  in  ihrer  Beweglichkeit  behindert. 

Die  Exsudation  aus  Iris  und  Ciliarkörper  erfolgt  einerseits,  wie  bereite  erwähnt,  in  das  Uveal- 
gewebe  selbst  hinein,  anderseits  aber  auch  in  das  umgebende  Kainmerwasser  und  den  Glaskörper, 
die  dadurch  getrübt  werden.  Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudats,  je  nach  seinem  größeren  oder 
geringeren  Gehalt  an  Fibrin,  Serum  und  zelligen  Elementen  lagern  sich  diese  Trübungen  allmählich 
als  dicke  zellreiche  Schicht  (Eiterkörperchen)  auf  dem  Boden  der  Vorderkammer  ab  (Hypopyon), 
die  sich  mit  einer  scharfen  oberen  horizontalen  Begrenzungslinie  absetzt,  oder  die  Kammerwasser- 
trübungen schlagen  sich  an  der  Hornhaulhinterfläche  oder  auf  der  Linsenvorderkapsel  als  circumscripte 
punktförmige  Auflagerungen  (Präci  pi  täte)  nieder.  Infolge  der  Schwerkraft  der  Exsudatelemente  ist 
die  untere  Hornhautpartie  für  den  Sitz  dieser  Beschläge  bevorzugt. 

Neuerdings  ist  versucht  worden,  die  Bildung  und  Anordnung  der  Präcipitate  im  unteren  Qua- 
dranten der  Hornhaut  vom  Standpunkt  der  Kolloidchemie  und  Oberflächendynamik  zu  erklären.  Die 
Beschlagsbildung  sei  ein  ..Agglutinationsphänomen",  bei  der  Bildung  von  Zellkonglomeraten  reiße  die 
durch  Einwirkung  elektrischer  Kräfte  vergrößerte  Oberflächenspannung  des  Kammerwassers  die  weißen 
Blutzellen  zusammen  und  konglobiere  sie.  Durch  aie  Wärmeströmung  in  der  Vorderkammer  kommen 
diese  Zellhaufen  in  Bewegung  und  sinken  von  oben  herab  auf  die  untere  Hälfte  der  Hornhautrück- 
fläche, wo  sie  infolge  von  Oberflächenspannung  Gestalt  und  Form  verändern  können. 

Das  aus  dem  Irisgewebe  abgeschiedene  Exsudat  schlägt  sich  zum  Teil  auch  auf  der  Rückseite  der 
Regenbogenhaut  nieder  und  führt  dort  zu  Verklebungen  zwischen  der  Iris  und  der  vorderen  Linsenkapsel 
(hintere  Synechien).  Bei  schweren  und  häufiger  rezidivierenden  Entzündungen  kommt  es  allmählich 
zu  einer  totalen  Verklebung  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Pupillarrandes  mit  der  Linse  (Seclusio 
pupillae).  Durch  diese  ringförmige  Synechie  entsteht  ein  vollständiger  Abschluß  zwischen  V'order- 
und  Hmterkammer.  Damit  wird  ein  Flüssigkeitsausgleich  zwischen  hinterem  und  vorderem  Bulbus- 
abschnitt  unmöglich,  es  kommt  zu  Druckschwankungen  und  zu  dem  gefürchteten  Zustand  des 
Sekundärglaukoms,  der  schwersten  Folge  einer  Iritis. 

Bei  hochgradigen  Eritzündungen  lagert  sich  Exsudat  auch  auf  der  vorderen  Linsenkapsel  ab  und 
kann  dort  einen  völligen  Überzug  bilden  (Occlusio  pupillae).  Im  Laufe  der  Zeit  erfährt  das  auf 
der  vorderen  Linsenkapsel  niedergeschlagene  Exsudat  eine  bindegewebige  Umwandlung  (Pupillar- 
schwarte). Die  Pupillarschwarte  führt  allmählich  durch  toxische  Wirkung  zu  einer  Trübung  der  Linse 
selbst,  zur  Katarakt. 

Das  aus  dem  Ciliarkörper  abgesonderte  Exsudat  ergießt  sich  zum  Teil  in  den  benachbarten 
Glaskörper  und  führt  dort  zu  mehr  oder  weniger  dichten  Opacitäten,  die  eine  Herabsetzung  der 
Sehschärfe  zur  Folge  haben. 

Die  Tension  des  erkrankten  Auges  ist  bei  der  Iridocyclitis  in  der  Regel 
gegenüber  der  des  gesunden  Auges  mäßig  iierabgesetzt,  doch  kommt  es  auch  in 
gewissen  Fällen,  besondersauf  dem  Höhepunkt  der  Entzündung,  zu  Drucksteigerungen, 
die  ziemlich  beträchtliche  Grade  erreichen  können  (Status  glaucomatosus). 

Infolge  der  reichlichen  Versorgung  der  Iris  und  des  Ciliarkörpers  mit  sensiblen 
Nerven  sind  die  Iridocyclitiden,  besonders  die  akuten  Formen,  von  heftigen  Seh  merzen 
begleitet.  Neben  diesen  Schmerzen  spielt  als  subjektives  Symptom  der  Iridocyclitis 
die  Sehstörung  die  Hauptrolle,  die  je  nach  der  Entwicklung  des  Exsudats  mehr 
oder  weniger  ausgesprochen  ist. 

Neben  dieser  dioptrisch  bedingten  Sehstörung  kommt  es  bei  manchen  Fällen 
von  chronischer  Iridocyclitis  auch  durch  eine  Mitbeteiligung  der  nervösen 
Elemente  des  Auges,  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven,  zu  einer  Herabsetzung 
der  Funktion.  Meiler,  der  sich  eingehend  mit  diesen  Störungen  beschäftigt  hat, 
glaubt,  daß  es  sich  dabei  um  eine  sekundäre  Wirkung  von  Toxinen  handelt,  die  in 
den  Entzündungsherden  der  Uvea  gebildet,  in  den  perivasculären  Lymphräumen 
der  Netzhautgefäße  oder  im  Canalis  hyaloideus  zum  Opticus  gelangen.  Lippmann 
ist  der  Ansicht,  daß  es  vor  der  Opticusschädigung  zu  einer  Störung  der  Netzhaut 
käme,  die  sich  besonders  im  Gebiet  der  Fovea  lokalisiere,  wobei  er  die  Frage  offen 
läßt,  ob  es  sich  um  sekundär  toxisch  bedingte  oder  um  entzündliche  Prozesse  handelt, 
die  denen  der  Uvea  koordiniert  sind.  Den  letzteren  Standpunkt  vertreten  unter 
anderen  Fleischer  und  Scheerer,  die  eine  gleichzeitige  Schädigung  der  Netzhaut 
bzw.  des  Sehnerven  und  des  Uvealgewebes  durch  dieselbe  Noxe  annehmen. 

Die  Versuche,  hämatologische  Befunde  für  die  Klärung  der  Uvealentzün- 
dungen  heranzuziehen,  haben  wenig  Erfolg  gezeitigt.  Potechina  fand  bei  akuten 
Iridocyclitiden   eine  geringe  Vermehrung  von  Leuko-  und  Lymphocyten   und  will 
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das  Auftreten  einer  mäßigen  Eosinophilie  als  Zeichen  des  Eintritts  einer  Besserung 
des  Prozesses  oder  eines  Überganges  in  chronische  Formen  deuten,  \x'ährend 
Brandt  eine  Eosinophilie  als  Stütze  für  die  Diagnose  der  »rheumatischen  Form" 
einer  Iritis  angesehen  wissen  will. 

Nach  dem  Abklingen  einer  Iritis  bleiben  häufig  atrophische  Stellen  im 
Irisgewebe,  herdförmig  oder  diffus,  je  nach  der  Art  der  abgelaufenen  Entzündung 
zurück. 

Die  Entzündungen  der  Regenbogenhaut  wurden  früher  vielfach  nach  den  im 
klinischen  Bilde  sichtbaren  Entzündungsbestandteilen  eingeteilt  in  seröse,  fibrinöse 
und  purulente.  Einen  Hinweis  auf  die  Krankheitsursache  und  den  Sitz  des  Prozesses 
im  Uvealgewebe  bietet  diese  Einteilung  kaum.  Wenn  wir  der  Einteilung  der  Iritiden 
das  ätiologische  Moment  zu  Grunde  legen,  müssen  wir  zwei  große  Gruppen  von- 
einander trennen:  die  ektogenen  und  die  endogenen  Infektionen. 

Die  ektogenen  Iritiden  werden  hervorgerufen  durch  das  direkte  Eindringen 
von  Eitererregern  in  die  Bulbuskapsel,  sei  es,  daß  eine  Perforation  der  Bulbuswand 
stattgefunden  hat  (Verletzungen,  Operationen),  sei  es,  daß  die  Eitererreger  bei  ent- 
zündlichen Prozessen  in  der  Bulbuswand  selbst  (Keratitiden,  Skleritiden)  durch  die 
Wand  hindurch  in  das  Innere  des  Auges  wandern.  Die  Erreger  der  ektogenen 
Iritiden  sind  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  die  gewöhnlichen  Eiter- 
erreger, voran  die  Pneumokokken,  dann  die  Staphylo-  und  Streptokokken.  Der 
Ursprungssitz  dieser  Kokken  ist  gewöhnlich  der  Bindehautsack. 

Die  ektogenen  Iritiden  charakierisieren  sicli  mit  Ausnahme  einer  noch  ausführlicher  zu  bespre- 
chenden Form,  der  sympathisierenden  Entzündung,  gewöhnlich  als  akut  verlaufende  diffuse, 
fibrinöse  oder  eitrige  Entzündungen.  Die  Exsudation  setzt  stürmisch  ein,  das  Kammerwasser 
und  der  Glaskörper  sind  bald  stark  getrübt,  die  Exsudatmassen  schlagen  sich  als  Hypopyon,  weniger 
als  circumscripte  Präcipitate  nieder.  In  vorgeschrittenen  schweren  Fällen  bedecken  sich  die  Irisvorder- 
fläche und  das  Pupillargebiet  mit  Eiter.  Besonders  bei  der  Staphylokokkeninfektion  kommt  es  häufig 
zur  eitrigen  Einschmelzung  des  Iris-  und  Ciliarkörpergewebes,  zur  Eiterbildung  im  Glaskörper  und 
zur  allmählichen  Vereiterung  der  Aderhant  und  Netzhaut,  zur  Panophthalmie.  Wegen  der  Gefahr 
des  Übergreifens  der  Entzündung  auf  das  Orbitalgewebe  und  der  dann  drohenden  Meningitis  muß 
man  sich  frühzeitig  zur  Opferung  des  Auges  entschließen  und  den  .'\ugeninhalt  ausräumen  (Exenteratio 
bulbi).  Die  Diagnose  dieser  Entzündungen  ist  auch  in  den  .^nfangsstadien  leicht.  Die  Eingangspforte 
der  Erreger  (Verletzungsstelle,  Operationswunde,  Hornhautgeschwür)  ist  gewöhnlich  unschwer  zu 
finden.  Die  anatomischen  Bilder  dieser  schweren  Entzündungsformen  sind  mannigfach,  neben  der 
Hyperämie  und  zelligen  Infiltration  der  befallenen  Partien  finden  wir  Gewebseinschmelzung  und  freie 
Eiterbildung. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  zeigt  eine  ektogene  Form,  die  sympathisierende 
Iridocyclitis,  nicht  das  Bild  dieser  akuten  exsudativen  Entzündung,  sondern  verläuft 
chronisch,  schleichend  als  plastische,  schwartenbildende  Form.  Sie  löst 
nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  die  gleiche  Entzündung  auf  dem  anderen  Auge 
aus,  die  sympathische  Ophthalmie.  Zur  Voraussetzung  hat  die  sympathisierende 
Entzündung  eine  Eröffnung  der  Bulbuskapsel,  sei  es  durch  Verletzung,  durch  Operation 
oder  durch  Perforation  eines  Hornhautgeschwürs.  Auch  subconjunctivale  Bulbus- 
rupturen  als  Ursache  dieser  Entzündung  sind  beschrieben  (Hussels).  Der  Erreger 
der  Erkrankung  ist  noch  nicht  bekannt;  von  einigen  Autoren  wird  angenommen, 
daß  sie  durch  einen  specifischen  Erreger  ausgelöst  wird.  Die  Entzündung  beschränkt 
sich  niemals  auf  die  Regenbogenhaut,  sondern  befällt  stets  die  ganze  Uvea,  also 
auch  Ciliarkörper  und  Aderhaut.  Die  Erkrankung  setzt  schleichend  ein,  häufig  ohne 
Schmerzen  mit  geringer  Lichtscheu,  mit  pericornealer  Injektion,  leichter  Irishyperämie 
und  geringerer  oder  stärkerer  Exsudation,  die  sich  in  Form  von  Präcipitaten  und 
Glaskörpertrübungen  äußert.  Fast  nie  kommt  es  zu  freier  Eiterbildung  und  zur 
Panophthalmie.  Dagegen  besteht  eine  ausgesprochene  Tendenz  des  befallenen  Auges 
zur  Schrumpfung.   Nach   Lagrange   muß   in  den  seltenen   Fällen,   in  denen  trotz 
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einer  Panophtlialmie  des  verletzten  Auges  eine  sympathische  Ophthalmie  auftritt, 

die  Infektion  des  zweiten  Auges  bereits   erfolgt  sein,   bevor  es  zum  Ausbruch  der 

eitrigen  Exsudation  kommt. 

Die  Erkrankung  des  zweiten  Auges,  die  sympathische  Ophthalmie,  beginnt  meist  leicht, 
fast  unbemerkt  mit  Tränenträufeln,  Lichtscheu  und  geringer  Sehstörung.  Frühzeitig  finden  sich  schon 
Präcipitate,  wenn  auch  zunächst  nur  in  geringer  Zahl  und  ffyperämie  einzelner  Irisgefäße.  In  einzelnen 
Fällen  beginnt  die  Erkrankung  im  hinteren  .Augenabschnitt  mit  einer  Neuritis  nervi  optici.  Allmählich 
nehmen  die  Entzündungserscheinungen,  besonders  die  Exsudation  zu.  Im  Gewebe  der  Iris  finden  sich 
kleine  graue  Knötchen  durch  Zellanhäufungen  bedingt.  Die  gleichen  Herde  manifestieren  sich  in  der 
Aderhaut  als  kleine  gelbliche  Stippchen.  Die  Exsudation  führt  allmählich  zu  Qlaskörpertrübungen  und 
zur  Se-  und  Occlusio  pupillae  mit  ihren  Folgezuständen  und  zur  schließlichen  Schrumpfung  des 
Augapfels. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  des  zweiten  Auges,  der  sympathischen  Ophthalmie, 
ist  außerordentlich  chronisch  und  erstreckt  sich  über  Jahre  hinaus.  Zeitweise  Still- 
stände des  Entzündungsprozesses  können  eine  Heilung  vortäuschen,  aber  gewöhnlich 
kommt  es  nach  einiger  Zeit  immer  wieder  zu  einem  frischen  Aufflackern  der  Ent- 
zündung. Der  häufigste  Ausgang  ist  die  Schrumpfung  des  Augapfels.  Der  früheste 
Termin,  an  dem  das  Auftreten  einer  sympathischen  Entzündung  beobachtet  wurde, 
war  der  fünfte  Tag  nach  der  Verletzung  des  ersten  Auges,  doch  kann  die  Erkrankung 
des  zweiten  Auges  auch  noch  Jahrzehnte  nach  der  Verletzung  des  ersten  Auges  zum 
Ausbruch  kommen.  Ich  selbst  sah  vor  kurzem  einen  Fall,  bei  dem  die  Verletzung 
des  ersten  Auges  angeblich  47  Jahre  zurücklag.  Es  sind  Fälle  beschrieben,  in  denen 
die  sympathische  Ophthalmie  noch  drei  Wochen  nach  der  Enucleation  des  ersten 
Auges  auftrat.  In  diesen  Fällen  war  wohl  das  zweite  Auge  zur  Zeit  der  Enucleation 
bereits  erkrankt,  ohne  manifeste  Erscheinungen  zu  zeigen. 

Außer  dieser  schwer  verlaufenden  Form  der  sympathischen  Ophthalmie  kommen 

auch  Fälle  vor,  bei  denen  nur  geringe  Reizzustände  auftreten,  die  nach  Enucleation 

des  verletzten   Auges  wieder  restlos   schwinden.   Peters  will  diese  „sympathische 

Reizung"  streng  von  den  sympathischen  Ophthalmien  geschieden  wissen. 

Das  Typische  des  pathologisch-anatomischen  Bildes  sowohl  der  sympathisierenden  wie  der 
sympathischen  Entzündung  ist  die  herdförmige  Zellinfiltration,  vorwiegend  mit  Lymphocyten,  die 
besonders  im  Stroma  der  Uvea  vielfach  durchsetzt  mit  epitheloiden  und  Riesenzellen  angeordnet  ist. 
Diese  Infiltrationsherde  gleichen  fast  völlig  den  Tuberkelknötchen,  ohne  aber  Neigung  zur  Verkäsung 
zu  zeigen. 

Der  charakteristische  Ablauf  der  sympathisierenden  und  sympathischen  Ophthalmie 
sowie  die  eigenartige  Tatsache  des  Überwanderns  des  gleichen  Krankheitsprozesses 
auf  das  zweite  unverletzte  Auge,  haben  bis  in  die  jüngste  Zeit  zu  lebhaften  wissen- 
schaftlichen Auseinandersetzungen  über  die  Art  und  den  Weg  der  Infektion  geführt, 
die  aber  eine  sichere  Klärung  dieser  Frage  nicht  gebracht  haben.  In  der  Zeit,  als 
noch  die  Lehre  von  der  entzündungserregenden  Rolle  des  Nervenreizes  galt,  sah 
man  in  dem  durch  das  Trauma  alterierten  Ciliarnervensystem  die  Ursache  der  gleich- 
artigen Entzündung  beider  Augen.  Als  dieser  Theorie  durch  die  Entdeckung  der 
Bakterien  als  Ursache  der  Infektionskrankheiten  die  Stütze  entzogen  war,  verfochten 
Berlin  und  Römer  die  Ansicht,  daß  der  doppelseitige,  nur  auf  die  Augen  be- 
schränkte Entzündungsprozeß  durch  einen  unbekannten  specifischen  Erreger  ausgelöst 
werde,  der  nur  im  Augengewebe  den  für  ihn  geeigneten  Nährboden  fände  und  auf 
dem  Blutwege  auf  das  zweite  Auge  übertragen  werde.  Auf  Grund  der  Erfahrungen 
der  Immunitätsforschung  stellte  dann  El  sehn  ig  die  Theorie  von- der  anaphylaktischen 
Natur  der  sympathischen  Entzündung  auf.  Nach  dieser  Theorie  gelangt  bei  Läsionen 
des  Bulbus  Uvealpigment  unzersetzt  in  die  Blutbahn  und  führt  vermöge  seiner 
antigenen  Eigenschaft  als  organspecifisches  Eiweiß  zu  einer  Sensibilisierung  des 
Oesamtorganismus  gegen  Uvealeiweiß.  Falls  nun  durch  eine  geringe  Alteration,  zu 
der   nach   Elschnigs  Ansicht  schon   eine  der  häufigen   Intestinalstörungen  Anlaß 
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geben  kann,  es  zum  Zellzerfall  und  Eiweißabbau  im  anderen  Auge  kommt,  können 
die  im  Blute  kreisenden  Antikörper  in  diesem  eine  anaphylaktische  Entzündung  aus- 
lösen. Gegen  diese  Theorie  hat  v.  Hippel  eingewendet,  daß  auch  nach  stumpfen 
Traumen  und  schweren  Chorioitiden  genügend  Uvealpigment  zerfallen  müsse,  um 
eine  Sensibilisierung  zu  bewirken,  trotzdem  beobachten  wir  nur  nach  Perforationen 
des  Bulbus  das  Auftreten  einer  sympathischen  Entzündung.  A.  Fuchs  und  Meiler 
haben  ferner  im  mikroskopischen  Bilde  nachgewiesen,  daß  die  experimentell  erzeugte 
anaphylaktische  Uveitis  und  die  sympathische  Entzündung  pathologisch-anatomisch 
verschiedene  Prozesse  darstellen,  während  die  sympathische  Entzündung  gekenn- 
zeichnet ist  durch  das  Auftreten  eines  Granulationsgewebes,  hat  die  anaphylaktische 
Uveitis  ihre  eigentliche  Ursache  in  einer  Gewebsschädigung  mit  Nekrose,  die  zu 
einer  ausgesprochenen  eitrigen  Entzündung  führt. 

Die  schon  wiederholt  verfochtene  Ansicht,  daß  der  unbekannte  Erreger  der 
sympathischen  Ophthalmie  entlang  des  Sehnerven  über  das  Chiasma  seinen  Weg 
in  das  zweite  Auge  fände,  hat  neuerdings  durch  experimentelle  Untersuchungen 
V.  Szilys  eine  neue  Stütze  erhalten,  v.  Szily  verwendete  für  seine  Versuche  den 
Herpeserreger,  bei  dem  er  mit  einem  leichten  Hineingelangen  in  das  Auge  rechnen 
konnte.  Er  verimpfte,  entsprechend  der  klinischen  Erfahrung,  daß  Ciliarkörper- 
verletzungen  eine  bevorzugte  Rolle  für  das  Zustandekommen  der  sympathischen 
Ophthalmie  spielen,  das  Herpesvirus  in  eme  Ciliarkörpertasche  des  Kaninchenauges 
und  sah  am  Impfauge  in  allen  Fällen  das  Auftreten  einer  schweren  plastischen 
Uveitis  ohne  Bakterienbefund  und  ohne  Tendenz  zur  Eiterung,  der  in  einem  hohen 
Prozentsatz  nach  einer  Inkubationszeit  von  8  bis  14  Tagen  die  gleiche  Iridocyclitis 
am  zweiten  unverletzten  Auge  folgte.  Im  anatomischen  Schnitt  konnte  er  feststellen, 
daß  sich  eine  lymphocytäre  Durchdringung  des  Sehnervenstammes  teils  in  den  Opticus- 
scheiden,  teils  in  den  Septen  von  Auge  zu  Auge  über  das  Chiasma  fortpflanzte. 
Durch  Vermittlung  der  Meningen  in  Gestalt  einer  Leptomeningitis  gelangt  die  Noxe 
auch  in  das  Gehirn.  Obgleich  die  Befunde  v.  Szilys  mehr  für  eine  direkte  Über- 
wanderung der  Infektion  von  Bulbus  zu  Bulbus  zu  sprechen  scheinen,  läßt  er  die 
Frage  offen,  ob  die  Noxe  direkt  durch  die  Sehbahn  das  zweite  Auge  erreicht  oder 
ob  die  Meningitis  und  die  Uveitis  des  zweiten  Auges  als  Metastase  auf  dem  Blut- 
wege entstanden  sind,  vermutet  dagegen  eine  Verwandtschaft  des  Erregers  der  sym- 
pathischen Ophthalmie  mit  dem  Herpesvirus.  Eine  Bestätigung  der  Szi lyschen 
Befunde  ist  bisher  nicht  bekannt  geworden. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  bei  der  Gleichheit  der  anatomischen  Bilder  und  der 
Doppelseitigkeit  der  Erkrankung  immer  wieder  die  Ansicht  vertreten  wird,  daß  es 
sich  bei  der  sympathischen  Ophthalmie  um  eine  tuberkulöse  Erkrankung  handelt. 
Noch  neuerdings  glaubt  Guillery  die  sympathische  Ophthalmie  als  eine  tuber- 
kulotoxische  Erkrankung  ansehen  zu  sollen.  Demgegenüber  ist  zu  bemerken,  daß 
die  Knötchen  der  sympathischen  Ophthalmie  keinerlei  Neigung  zu  Verkäsung  zeigen 
und  daß  bisher  weder  bakteriologisch  noch  klinisch  der  Nachweis  der  tuberkulösen 
Ätiologie  dieser  eigenartigen  Entzündung  gelungen  ist. 

Unter  den  Erregern  der  endogen  erzeugten  Iridocyclitiden  spielen  die  gewöhn- 
lichen Eitererreger  ebenfalls  eine  Rolle.  Bei  septischen  Prozessen,  auch  bei  den 
verschiedensten  Infektionskrankheiten,  kann  es  durch  metastatische  Einschwemmung 
der  Erreger  auf  dem  Blutwege  zu  schweren  eitrigen  Prozessen  im  Uvealgewebe 
kommen,  die  in  kurzer  Zeit  auch  auf  die  übrigen  Augengewebe  übergreifen  (meta- 
statische Ophthalmie)  und  klinisch  dieselben  Bilder  zeigen,  wie  die  oben 
beschriebene  ektogene  Infektion  nach  Verletzungen.   In   der  Mehrzahl  der  Fälle  ist 
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auch  bei  diesen  melastatischen  Entzündungen  der  Endausgang  die  Panopintlialmie 
oder  der  Glaskörperabsceß.  Der  Beginn  der  Erkrankung  äußert  sich  meist  in  Glas- 
körpertrübungen, da  die  Entzündung  gewöhnlich  ihren  Ausgang  von  den  hinteren 
Uveaiteilen  nimmt.  In  kurzer  Zeit  sind  aber  Ciliarkörper  und  Regenbogenhaut  eben- 
falls von  dem  Entzündungsprozeß  befallen.  Die  Eingangspforte  ist  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  eine  der  hinteren  Ciliararterien  oder  die  Arteria  centralis  retinae.  Der 
eigentliche  Primärherd  im  Auge  liegt  wohl  meist  in  der  Netzhaut  (Endarterien), 
greift  aber  von  dort  bald  auf  die  Uvea  über.  In  nicht  zu  seltenen  Fällen  befällt  die 
metastatische  Entzündung  beide  Augen.  Seguini  gibt  in  einer  Statistik  von  348  Fällen 
von  metastatischer  Ophthalmie  als  Ätiologie  an:  Q2mal  Kindbettfieber,  140mal 
allgemeine  Infektionskrankheiten,  76mal  Infektionennach  chirurgischen 
Eingriffen,  40mal  epidemische  Meningitis.  Unter  den  allgemeinen  Infektions- 
krankheiten überwiegen  Lungen-  und  Pleuraerkrankungen  mit  32  Fällen, 
Influenza  mit  40  Fällen,  kryptogene  Pyämie  mit  17  Fällen,  Septicopyämie 
mit  11  Fällen,  Darmkrankheiten  mit  10  Fällen.  Von  329  Fällen  waren  107  doppel- 
seitig. Die  doppelseitigen  Erkrankungen  haben  meist  auch  quoad  vitam  eine  schlechte 
Prognose.  Der  Beginn  der  Augenerkrankung  fällt  gewöhnlich  in  die  2.  bis  3.  Woche 
der  primären  septischen  Erkrankung. 

Neben  diesen  akut  verlaufenden,  zur  Panophthalmie  führenden  metastatischen 
Ophthalmien  werden  bei  septischen  Erkrankungen  auch  metastatische  Augenprozesse 
beobachtet,  die  weniger  stürmisch  ablaufen  und  auf  die  Uvea  beschränkt  bleiben. 
Auch  bei  dem  Primärleiden  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  meist  um  chronisch 
septische  Vorgänge,  die  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  einer  Endocartitis  lenta 
(Schottmüller)  vergesellschaftet  sind.  Gilbert  hat  diese  Uvealentzündungen  analog 
als  Ophthalmia  lenta  bezeichnet.  Von  den  verschiedenen  Formen,  unter  denen 
diese  Krankheitsprozesse  im  Auge  auftreten,  hat  er  ein  typisches  Krankheitsbild,  die 
meist  doppelseitige,  rezidivierende  Hypopyoniritis  abgegrenzt.  Stähli  sieht 
allerdings  diese  Form  als  tuberkulös  an.  Die  Krankheit  befällt  gewöhnlich  bisher 
gesunde  Männer  im  mittleren  Lebensalter  im  Anschluß  an  infektiöse  Erkrankungen. 
Gleichzeitig  treten  wahllos  Entzündungsprozesse  in  anderen  Organen  und  Körper- 
teilen auf  (Gelenkentzündungen,  Kieferhöhlenempyem,  Periodontitis, 
Erythema  nodosum,  Furunkel,  Abscesse  u.  a.).  Temperatursteigerungen  und 
Milzschwellung  sind  häufig  nachzuweisen.  Die  Augenentzündungen  rezidivieren 
gewöhnlich  in  Intervallen  von  4  bis  6  Wochen,  abwechselnd  das  eine  oder  das 
andere  Auge  befallend,  oft  über  Jahre  hinaus.  Weve  sieht  jedes  Augenrezidiv  als 
neue  Metastase  an.  Als  Erregter  kommen  in  erster  Linie  Staphylokokken  in  Frage. 
Der  Entzündungsprozeß  hat  anscheinend  im  hinteren  Teil  des  Ciliarkörpers  und  in 
der  Ora  serrata  seinen  bevorzugten  Sitz. 

Ich  beobachte  zurzeit  einen  36  jährigen  Herrn,  der  seit  Kindheit  an  rezidivierenden  hartnäckigen 
Anginen  mit  zeitweisen  Gelenkentzündungen  leidet.  Seit  etwa  1',.,  Jahren  traten  bei  ihm  alle  3  bis 
4  Wochen  bald  auf  dem  einen,  bald  auf  dem  anderen  Auge  Iridocyclitiden  mit  Hornhautbeschlägen 
und  Olaskörpertrübungen  auf.  Das  eine  Auge  war,  als  er  in  meine  Behandlung  trat,  bereits  an 
absolutem  Glaukom  erblindet  und  wurde  entfernt.  Ausschälung  der  Tonsillen  und  ausgiebigste  Zahn- 
behandlung hat  den  Augenprozeß  nicht  beeinflußt.  Endokarditis  konnte  nicht  nachgewiesen  werden. 
Die  Beschläge  sind  meist  nach  wenigen  Tagen  wieder  geschwunden,  doch  bleiben  nach  jedem  Anfall 
stärkere  Glaskörpertrübungen  zurück.  Zur  Hypopyonbildung  ist  es  in  diesem  Falle  noch  nicht  gekommen. 

Für  einen  großen  Teil  der  sich  hauptsächlich  an  der  Oberfläche  der  Iris 
abspielenden  Entzündungen,  die  man  bis  vor  kurzem  in  der  Gruppe  der  „rheumati- 
schen Iritiden"  zusammenfaßte,  spielen  zweifellos  ebenfalls  die  gewöhnlichen  Eiter- 
erreger eine  ätiologische  Rolle.  Die  Frage,  ob  zur  Auslösung  einer  Iritis  stets  die 
Einschwemmung  von  Bakterien  in  das  Auge  erforderlich  ist,  muß  wohl  noch  offen 
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bleiben.  Während  Heine  der  Ansicht  ist,  daß  die  chronische  endogene  Uveitis  eine 
echte  Infektion  darstellt  und  nicht  durch  Toxine  ausgelöst  wird,  nimmt  Elschnig, 
der  besonders  auf  die  Bedeutung  der  Zahnerkrankungen  für  die  Entstehung  der 
chronischen  Iridocyclitiden  hinweist,  eine  toxische  Einwirkung  an,  und  sieht  die 
Iritis  als  Autointoxikation  durch  Resorption  von  Bakterien-  und  Eiterabbau- 
produkten an. 

Erwähnt  seien  noch  die  interessanten  tierexperimentellen  Untersuchungen 
Benedicts,  der  bei  Einspritzung  von  menschlichen  Eitererregern  in  die  Blutbahn 
des  Kaninchens  bei  dem  Versuchstier  nur  dann  eine  Iritis  auftreten  sah,  wenn  der 
betreffende  Patient  ebenfalls  an  einer  Iritis  gelitten  hatte. 

Ob  die  fokalen  Infektionen  (Tonsillen,  Zähne,  Nebenhöhlen)  wirklich  eine 
so  überragende  Rolle  als  auslösende  Ursache  einer  Iritis  spielen,  wie  sie  ihnen 
besonders  von  amerikanischen  Autoren  in  letzter  Zeit  zugeschrieben  wird,  erscheint 
doch  recht  fraglich. 

Diese  Iritiden  gehören,  wie  bereits  gesagt,  dem  Typ  der  rheumatischen  Iritis 
an.  Sie  beschränken  sich  meist  auf  den  vorderen  Teil  der  Uvea,  auf  die  Regen- 
bogenhaut und  greifen  selten  auf  den  Ciliarkörper  und  die  Aderhaut  über.  Auch 
in  der  Regenbogenhaut  selbst  sind  die  vorderen  Schichten  bevorzugt.  Die  Iritis 
rheumatica  ist  der  Typ  einer  Oberflächenerkrankung.  Sie  charakterisiert  sich  als 
diffuse  Erkrankung,  die  Hyperämie  erstreckt  sich  über  die  ganze  Iris,  meist  im 
Sphinctergebiet  beginnend,  ohne  Bildung  von  herdförmigen  Knoten.  Dementsprechend 
sind  die  zurückbleibenden  Synechien  breit  und  flächenhaft. 

Die  Exsudation  bei  dieser  Oberfiächeniritis  ist  stark  fibrinhaltig,  im  Beginn  der  Erkrankung 
sind  die  Beschläge  der  Hornhaut  sehr  fein,  aber  bald  sehr  zahlreich,  vielfach  findet  man  die  Horn- 
hauthinterfläche „betaut"  und  Fältelungen  in  der  Descemet.  Aut  dem  Höhestadium  der  Erkrankung 
kann  in  den  schweren  Fällen  ein  Fibrinklumpen  die  ganze  Vorderkammer  ausgießen.  Charakteristisch 
für  die  rheumatische  Regenbogenhautentzündung  ist  die  große  Schmerzhaftigkeit  und  Lichtscheu.  Die 
Erkrankung  neigt  stark  zu  Rezidiven,  in  längeren  oder  kürzeren  Intervallen  durch  Jahre  hindurch, 
wobei  wie  bei  der  rezidivierenden  septischen  Entzündung  bald  das  eine  bald  das  andere  Auge 
befallen  sein  kann.  Zweifellos  ist  eine  Beeinflussung  durch  das  Wetter  testzustellen.  Im  Frühjahr  und 
Herbst,  in  den  feuchten  Monaten,  wird  die  rheumatische  Iritis  gehäuft  beobachtet.  Der  Verlauf  des 
einzelnen  Anfalls  ist  akut,  vielfacn  ist  schon  nach  wenigen  Tagen  das  Auge  wieder  reizfrei,  doch 
kann  sich  in  schwereren  Italien  der  Anfall  auch  über  Wochen  hinziehen. 

Als  Residuen  findet  man  auch  nach  .Ablauf  der  rheumatischen  Iritiden  Synechien,  die  sich  über 
mehr  oder  weniger  breite  Strecken  des  Pupillarrandes  ausdehnen.  Auch  Exsudatreste  auf  der  vorderen 
Linsenkapsel  bleiben  häufig  zurück.  Da  die  Qlaskörpertrübungen  bei  den  rheumatischen  Formen  der 
Regenbogenhautentzündungen  im  Hintergrunde  stehen,  ist  die  Prognose  für  die  Funktion  des  Auges 
gewöhnlich  günstiger  als  bei  den  anderen  Uvealerkrankungen. 

Inwieweit  der  Rheumatismus  als  Ursache  dieser  Oberflächeniritiden  anzu- 
schuldigen ist,  ist  zurzeit  umstrittener  denn  je,  wie  ja  überhaupt  der  Begriff  des 
Rheumatismus  noch  nicht  fest  umgrenzt  und  in  den  letzten  Jahren  stark  modifiziert 
worden  ist.  Der  akute  Gelenkrheumatismus  ist  heute  wohl  allgemein  als 
Infektionskrankheit  anerkannt,  wenn  auch  sein  Erreger  noch  nicht  isoliert  werden 
konnte.  Ein  Teil  der  als  akuter  Gelenkrheumatismus  bezeichneten  Fälle  gehört  wohl 
allerdings  in  das  Gebiet  der  kryptogenetischen  Sepsis,  die  ja  mit  ihren  iritischen 
Metastasen  bereits  oben  besprochen  wurde.  Das  Wesen  des  chronischen  Rheuma- 
tismus läßt  sich  zurzeit  noch  nicht  fest  definieren.  Es  handelt  sich  bei  ihm  um 
ein  den  athmosphärischen  Einflüssen  unterworfenes  schmerzhaftes  Leiden  des  Bewe- 
gungsapparates (Muskeln,  Sehnen,  Gelenke).  Derartige  Erkrankungen  werden  aber 
auch  bei  zahlreichen  Allgemeinleiden,  bei  Tabes,  Gicht,  metallischen  Vergiftungen, 
Trichinose,  Syphilis,  Gonorrhöe  u.  a.  beobachtet,  so  daß  das  Gebiet  des  Rheumatismus 
und  damit  auch  der  ihm  zugeschriebenen  Uvealerkrankungen  mit  dem  Fortschreiten 
unserer  Erkenntnis  von  den  Krankheitsvorgängen  im  menschlichen  Körper  starke 
Einschränkungen  erfahren  hat. 
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Heine  nimmt  an,  daß  die  rheumatischen  Erkrankungen  nur  in  den  seltensten 
Fällen  selbst  die  direkte  Veranlassung  zu  einer  Augenerkrankung  abgeben,  daß  viel- 
mehr die  rheumatischen  Iritiden  nicht  metastatisch  bedingt  sind,  sondern  daß 
Erkrankung  des  Bewegungsapparates  und  des  Auges  koordiniert,  parallel  zueinander 
ablaufen  und  durch  dieselbe  Noxe  ausgelöst  werden.  Diese  Ansicht  wird  zweifellos 
durch  die  Tatsache  gestützt,  daß  wir  vielfach  bei  Patienten,  die  an  rheumatischen 
Erscheinungen  gelitten  haben,  bei  einer  neuen  Erkältung  das  Auftreten  einer  Iritis 
beobachten  können,  ohne  daß  gleichzeitig  neue  Schmerzerscheinungen  am  Bewegungs- 
apparat bemerkbar  werden.  Ebenso  beobachten  wir  den  Ausbruch  einer  Iritis  bei 
Gonorrhoikern  fast  ausschließlich  bei  Patienten,  die  bereits  eine  Metastase  über- 
standen haben,  ohne  daß  während  des  Ablaufes  der  Iritis  gleichzeitig  Qelenk- 
affektionen  manifeste  Erscheinungen  zu  machen  brauchen. 

Die  gonorrhoische  Iritis  verläuft  unter  dem  typischen  Bilde  der  oben  beschriebenen  diffusen 
Oberflächenentzündung.  Auch  bei  ihr  sind  Schmerzhaftigkeit,  diffuse  Ausbreitung  und  reichliche 
Exsudatbildung  die  Charakteristica,  öfter  kommt  es  bei  ihr  zur  Bildung  eines  Hypopyons.  Die 
Differentialdiagnose  gegen  die  rheumatische  und  septische  Iritis  ist  meist  nur  aus  der  Anamnese  bzw. 
dem  Nachweis  einer  Urethralgonorrhöe  zu  stellen. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Oberflächenentzündungen  lokalisieren  sich  die  Ent- 
zündungsprozesse der  Regenbogenhaut  bei  den  beiden  Hauptrepräsentanten  der 
chronischen  Entzündungen,  der  Lues  und  der  Tuberkulose,  stets  herdförmig, 
beschränken  sich  dafür  aber  nicht  auf  die  oberflächlichen  Irisschichten,  sondern 
durchsetzen  das  ganze  Irisgewebe  und  greifen  meist  auch  auf  den  Ciliarkörper  und 
die  Aderhaut  über. 

Bei  der  Lues  kann  man  an  der  Regenbogenhaut  die  drei  verschiedenen  Formen 
von  Eruptionen  beobachten,  die  auch  sonst  in  den  Körpergeweben  in  Erscheinung 
treten,  die  Roseole,  die  Papel  und  das  Gumma.  Selbstverständlich  kann  aber 
auch  jeder  Luetiker  an  einer  Iritis  nichtspecifischen  Charakters  erkranken,  ja  wahr- 
scheinlich bildet  die  Syphilis  sogar  einen  konditionellen  Faktor,  der  das  Regenbogen- 
hautgewebe in  seiner  Resistenz  gegen  andere  entzündliche  Noxen  schädigt. 

Die  congenitale  Lues  verursacht  verhältnismäßig  selten  isoliert  in  Iris  und 
Ciliarkörper  auftretende  Entzündungsprozesse,  obwohl  gerade  die  Uvea  ein  Haupt- 
sitz der  Spirochäten  bei  den  luetischen  Foeten  ist.  Stets  ist  die  Iris  und  der  Ciliar- 
körper aber  bei  der  typischen  congenital-luetischen  Hornhauterkrankung,  der  Kera- 
titis parenchymatosa  mitbeteiligt,  u.  zw.  in  einer  exsudatbildenden  Entzündungs- 
form. Vielfach  geht  die  Uvealerkrankung  sogar  der  eigentlichen  Hornhauttrübung 
voraus,  indem  zunächst  nur  auffallend  große  Descemetbeschläge  gefunden  werden, 
von  denen  aus  sich  dann  die  eigentlichen  Hornhautinfiltrationen  zu  bilden  scheinen. 

Im  Frühstadium  der  erworbenen  Syphilis  finden  wir  die  Roseolen  der  Iris,  die  zur  gleichen 
Zeit  wie  die  Roseolen  des  übrigen  Körpers  auftreten.  Es  handelt  sich  um  sehr  flüchtige  circumscripte 
Hyperämien,  die,  ohne  die  sonstigen  Erscheinungen  einer  Iritis  zu  machen,  nach  wenigen  Tagen  wieder 
abklingen.  Zur  Zeit  der  Eruption  des  allgemeinen  maculo-papulfsen  Exanthems  treten  oft  auch  in 
der  Iris  circumscripte  Entzündungsprozesse  auf,  die  Irispapeln.  Das  Auftreten  dieser  Papeln  erfolgt 
plötzlich,  sie  verursachen  alle  Symptome  einer  typischen  Iritis.  Die  Beschläge  sind  zahlreich,  in  Größe 
und  Form  sehr  verschieden.  Die  eigentlichen  Entzündungsherde  imponieren  als  knötchenförmige, 
meist  in  der  .Mehrzahl  im  Gebiete  der  Capillaren,  dem  Sphinctergebiet  oder  eines  bestimmten  Gefäß- 
astes nebeneinander  angeordnete  Gewebsverdickungen,  die  infolge  ihres  starken  Blutreichtums  rötliche 
oder  rotgelbe  Farbe  zeigen  und  auf  ihrer  Oberfläche  gestaute  Capillaren  erkennen  lassen.  Durch 
starkes  kollaterales  Odem  kann  die  Grenze  zwischen  den  einzelnen  Knötchen  verwischt  werden  und 
der  Entzündungsherd  als  länglicher  Wulst  erscheinen.  Unter  der  Behandlung  können  diese  Papeln 
restlos  abheilen.  In  vernachlässigten  Fällen  bilden  sich  aber,  wie  bei  allen  Iritiden,  hintere  Synechien 
aus,  die  entsprechend  dem  circumscripten  Sitz  des  Krankheitsprozesses  herdförmig  sind  und  nach 
ihrer  Form  als  „spitze  Synechien"  bezeichnet  werden.  Das  Irisgewebe  selbst  wird  an  den  Ent- 
zündungsstellen gewöhnlich  atrophisch.  Der  Glaskörper  ist  infolge  der  Mitbeteiligung  des  Ciliarkörpers 
meist  stark  getrübt. 

Neben  dieser  typischen  Papelform  werden  bei  der  Syphilis  der  Regenbogenhaut  auch  Ent- 
zündungen beobachtet,  die  zu  stärkerer  Exsudatbildung  neigen  und  das  klinische  Bild  stark  ver- 
wischen können.  Immer  ist  aber  für  die  luetischen  Iritiden  die  hochgradige  Hyperämie  charakteristisch. 
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Die  Gummen,  die  im  Spatstadium  der  Syphilis  auftreten,  bevorzugen  den  Ciiiarkörper,  ein 
reines  Irisgumma  ist  selten.  Es  entspricht  iti  Form  und  Aussehen  einer  Irispapel,  ist  nur  meist 
erheblich  größer  als  diese.  Die  in  der  Peripherie  der  Iris  auftretenden  Gummen  sind  meist  durch- 
gebrochene Ciliarkf  rpersyphilome.  Die  Uvealgummen  treten  gewöhnlich  frühzeitig,  schon  wenige 
Monate  nach  der  Infektion  auf.  Die  Erkrankung  setzt  meist  mit  den  Zeichen  einer  heftigen  diffusen, 
exsudativen  Entzündung  ein,  die  für  einige  Tage  das  Krankheitsbild  beherrscht,  dann  bildet  sich  an 
einer  Stelle,  meist  vom  Kammerwinkel  aus,  ein  solider  Knoten,  der  je  nach  der  Blutfüllung  mehr 
rötliche,  gelbe  oder  braune  Farbe  zeigt.  Der  Knoten  wächst  schnell,  kann  die  Lederhaut  perforieren 
oder  in  kurzer  Zeit  den  ganzen  Augapfel  ausfüllen.  Bald  zerfällt  der  Knoten  in  nekrotische  Massen. 
Bei  früh  einsetzender  energisc'er  antiluetischer  Behandlung  kann  es  gelingen,  das  Wachstum  der 
Geschwulst  aufzuhalten  und  sie  vor  Eintritt  stärkerer  Zerstörungen  zum  Schwinden  zu  bringen. 
Pathologisch-anatomisch  bieten  die  Papeln  und  Gummen  die  von  den  anderen  Körpergeweben  her 
bekannten  Bilder. 

Das  Bild  der  Iridocyclitis  tuberculosa  kann  außerordentlich  mannigfaltig 
erscheinen.  Die  Erkrankung  tritt  meist  doppelseitig  auf.  Das  wichtigste  Symptom  ist 
das  Auftreten  von  Tuberkelknötchen;  allerdings  können  die  Knötchen  so  klein  sein 
und  versteckt  sitzen,  daß  sie  der  Beobachtung  nicht  zugänglich  sind  und  daß  wir 
nur  aus  sonstigen  Merkmalen  die  Diagnose  stellen  können.  Der  Ablauf  der  Iris- 
und  Ciliarkörpertuberkulose  ist  sehr  chronisch.  Stärkere  Symptome  der  Entzündung 
(Hyperämie,  Schmerzen)  treten  gegenüber  den  anderen  Regenbogenhautentzündungen 
in  den  Hintergrund. 

Charakteristisch  ist  das  Aussehen  der  Descemetbeschläge.  Sie  haben  eine  graue,  in  ganz  frischen 
Fällen  etwas  gelbliche  Farbe,  sind  von  glatter,  runder  Form,  „speckig",  etwa  wie  ein  winziger  ge- 
ronnener Stearintropfen.  Während  der  Entwicklung  der  Krankheit  nehmen  die  Beschläge  gewöhnlich 
an  Größe  zu,  können  konfluieren  und  dann  Tropfen-  oder  Semmelformen  bilden.  Es  gibt  Formen 
der  tuberkulösen  Iridocyclitis,  bei  denen  man  außer  diesen  typischen  Beschlägen  keine  sonstigen 
Krankheitssymptome  findet,  gewöhnlich  kommt  es  aber  schon  frühzeitig  zu  mehr  oder  weniger  dichten 
Glaskörpertrübungen.  Je  nach  der  Menge  der  Beschläge  und  der  Dichte  der  Glaskörperopacitäten  ist 
das  Sehvermögen  in  höherem  oder  geringerem  Maße  herabgesetzt.  Bei  den  typischen  Formen  der 
tuberkulösen  Iridocyclitis  findet  man  neben  diesen  Beschlägen  und  Glaskörpertrübungen  die  cha- 
rakteristischen Knötchen.  Diese  schwanken  in  ihrer  Zahl  und  Größe  stark.  Die  kleinsten  sind  mit  bloßem 
Auge  und  schwachen  Vergrößerungen,  zumal  wenn  sie  in  den  tieferen  Gewebsschichten  liegen,  kaum 
erkennbar.  In  den  meisten  Fällen  haben  sie  etwa  Hirsekorngröße,  können  aber  auch  erheblich  größer 
werden.  Da  die  tuberkulöse  Infektion  auf  dem  hämatogenen  Wege  übertragen  wird,  sind  ein  Lieblings- 
sitz der  Knötchen  die  kleinen  Arterien.  Das  Capillargebiet  des  Sphincters  spielt  im  Gegensatz  zur 
Lues  keine  bevorzugte  Rolle  für  den  Sitz  der  Knötchen.  Dagegen  finden  wir  Knötchen  vielfach  am 
freien  Pupillarrand.  Ob  aber  diese  Pupillarknötchen  sämtlich  als  echte  Tuberkelknötchen  anzusprechen 
sind,  erscheint  fraglich,  zum  Teil  handelt  es  sich  bei  ihnen  wohl  um  Exsudatanhäufungen  ähnlich  den 
Hornhautpräcipitaten.  An  den  Stellen  dieser  Pupillarknötchen  bilden  sich  circumscripte  herdförmige 
hintere  Synechien  aus,  an  deren  Sitz  es  gerade  bei  den  tuberkulösen  Regenbogenhautentzündungen 
häufig  zu  umschriebenen  Linsentrübungen  kommt.  Bei  den  schweren,  immer  wieder  rezidivierenden 
Formen  kommt  es  allmählich  zu  einer  vollkommenen  Seclusio  und  Occlusio  pupillae  und  dann  häufig  zum 
Sekundärglaukom  und  zu  sekundärer  Kataraktbildung.  Die  Knötchen  schmelzen  allmählich  ein  und 
vernarben  unter  Zurücklassung  runder,  herdförmiger  Gewebsatrophien  in  der  Regenbogenhaut.  Während 
des  Vernarbens  der  alten  Herde  scfiießen  an  anderen  Stellen  gewöhnlich  neue  Knötchen  auf.  Der 
Verlauf  der  hier  beschriebenen  Entzündung  ist  außerordentlich  chronisch,  neigt  zu  Remissionen  und 
immer  neuen  Rezidiven.  Die  Entzündung  befällt  hauptsächlich  Frauen  im  mittleren  Alter. 

Eine  milde  verlaufende  Form  der  Iris-  bzw.  Ciliarkörpertuberkulose  finden  wir  als  Alters- 
tuberkulose, u.  zw.  ausschließlich  bei  Frauen  jenseits  des  50.  Lebensjahres.  Knötchen  können  bei 
dieser  Form  fehlen,  oft  sind  nur  vereinzelte  typische  speckige  Beschläge  zu  finden.  Sehr  häufig  ist 
diese  Form  der  tuberkulösen  Iritis  vergesellschaftet  mit  einer  Steigerung  des  Augeninnendruckes, 
u.  zw.  in  der  Form  des  Glaucoma  simpIex  nicht  in  der  sonst  als  Folge  der  Iritiden  häufig  gefundenen 
Form  des  Sekundärglaukoms. 

Bei  jugendlichen  Individuen  ist  der  Ablauf  der  Erkrankung  oft  stürmischer.  Die  Knötchen 
wachsen  schnell,  können  konfluieren  (Konglomerattuberkel)  und  tuberkulöse  Massen  erfüllen  allmählich 
den  ganzen  Bulbus,  ja  können  sogar  durch  die  Augapfelwand  perforieren.  Diese  Formen  neigen  zur 
Verkäsung.  In  anderen  Fällen  beschränkt  sich  aber  auch  bei  diesen  akuter  ablaufenden  Formen  der 
Krankheitssitz  auf  einzelne  Herde.  Vielfach  sehen  wir  Entzündungsmassen  von  unten  her  hahnenkamm- 
artig  aus  dem  Kammerwinkel  hervorwachsen. 

V.Michel  war  der  erste,  der  der  Tuberkulose  eine  größere  Bedeutung  für  die 
Entzündungen  des  Bulbus,  speziell  des  Uvealtractus,  zuschrieb.  Allerdings  blieb  er 
den  Beweis  seiner  Behauptung  schuldig  und  stellte  die  Diagnose  „tuberkulöse  Er- 
krankung des,  Auges"  nur  nach  seinen  klinischen  Erfahrungen.  Stock  gelang  es 
dann  durch  ausgedehnte  experimentelle  Untersuchungen  am  Kaninchen  zu  beweisen, 
daß  das  Auge,  im  besonderen  der  Tractus  uvealis,  für  die  hämatogene  Infektion  mit 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  3 


34  B.  Dohme. 

Tuberkelbacillen  im  höchsten  Grade  empfänglich  ist  und  daß  eine  bunte  Viei- 
gestaltigkeit  der  Bilder  sich  ausbilden  kann,  welche  die  Parallele  für  die  chronischen 
Bulbusentzündungen  beim  Menschen  lieferte.  In  pathologisch-anatomischen  Unter- 
suchungen an  menschlichen  Augen,  die  wegen  einer  chronischen  Iridocyclitis 
enucleiert  worden  waren,  gelang  es  ihm  ferner  zuerst,  in  einer  Zahl  von  Fällen 
sichere  Tuberkulose  nachzuweisen,  wenn  ihm  auch  der  Bacillennachweis  in  seinen 
Präparaten  nicht  geglückt  ist.  Die  specifische  Tuberkulindiagnostik  hat  weiterhin  die 
ätiologische  Bedeutung  der  Tuberkulose  für  eine  Gruppe  der  entzündlichen  Augen- 
erkrankungen gesichert.  Inzwischen  sind  durch  zahlreiche  weitere  Forschungen,  be- 
sonders von  Igersheimer,  die  grundlegenden  Stockschen  Ergebnisse  bestätigt  und 
weiter  ausgebaut  worden. 

Wie  König  schon  erwähnt  hat,  sehen  wir  bei  allen  metastasierenden  Tuber- 
kulosen (Knochen-,  Hoden-,  Nierentuberkulosen)  die  Lungen  häufig  frei  von  tuber- 
kulösen Veränderungen.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  Augentuberkulose,  bei  der  es 
oft  nicht  gelingt,  den  primären  Krankheitsherd  aufzudecken.  Die  im  Blute  kreisenden 
Tuberkelbacillen  führen  nach  Ernst  Löwenstein  nur  dort  zur  Metastase,  wo  sie  in 
einem  tuberkuloseempfindlichen  Organ  sich  ansiedeln  können.  Löwenstein  stellt 
die  Theorie  auf,  daß  eine  schwere  tuberkulöse  Erkrankung  eines  Organsystems  die 
anderen  Organsysteme  bis  zu  einem  gewissen  Grade  schützt.  Das  System,  in  dem 
sich  die  erste  Metastase  etabliert,  ist  auch  der  häufigste  Sitz  der  künftigen  Meta- 
stasen. Beim  Menschen  ist  im  Gegensatz  zum  Meerschweinchen,  bei  dem  es  sich 
stets  um  eine  generalisierte  Tuberkulose  handelt,  die  chronische  Tuberkulose  meist 
an  die  anatomische  Erkrankung  eines  einzigen  Organsystems  gebunden.  Die  Frage, 
warum  gerade  nur  ein  bestimmtes  Organsystem  immer  wieder  von  der  Tuberkulose 
befallen  wird,  sucht  Löwenstein,  falls  man  nicht  eine  besondere  Disposition  des 
betreffenden  Organes  für  die  Tuberkuloseinfektion  oder  einen  besonderen  „Organo- 
tropismus"  des  betreffenden  Tuberkelbacillenstammes  annehmen  will,  wie  folgt  zu 
erklären:  Durch  die  erste  Metastase  gehen  specifische  Zell  verbände  zu  gründe, 
werden  als  Fremdkörper  resorbiert  und  wirken  als  Antigene,  die  zur  Bildung  von 
specifischen  Organtoxinen  (Resorbinen)  führen.  Der  zweite  Schub  der  Tuberkel- 
bacillen findet  dann  seinen  besten  Nährboden  in  dem  durch  diese  Resorbine  prä- 
parierten Organe.  Auf  diese  Weise  wäre  auch  eine  sinnfällige  Erklärung  für  die  so 
häufige  Doppelseitigkeit  nicht  nur  der  Augen-,  sondern  auch  der  anderen  meta- 
statischen Tuberkulosen  (Nieren,  Hoden)  gegeben.  Wie  wir  sehen,  handelt  es  sich 
um  ganz  ähnliche  Gedankengänge,  wie  sie  Elschnig  für  die  sympathische  Ophthalmie 
ausgesprochen  hat  (vgl.  oben  p.  28). 

Schi  eck  hat  versucht,  eine  Erklärung  für  die  verschiedenen  Formen  des  Ablaufs 
der  tuberkulösen  Augenerkrankungen  zu  geben,  und  hat  sich  dabei  an  das  Rankesche 
System  gehalten.  Dieses  unterscheidet  bekanntlich  3  Stadien  der  Tuberkulose:  den 
Primäraffekt,  das  Sekundärstadium  mit  seiner  Überempfindlichkeit  gegenüber  den 
Giftstoffen  und  das  Stadium  der  erreichten  teilweisen  Immunität  mit  den  chronischen, 
schwelenden  Entzündungsprozessen,  ohne  eigentliche  Wachstumstendenz  und  mit 
auffallend  geringen  perifokalen  Entzündungserscheinungen.  Die  intraokularen  Er- 
krankungen auf  tuberkulöser  Basis  spiegeln  nach  Schieck  in  ihren  Äußerungen  im 
allgemeinen  den  Zustand  der  Immunität  wieder,  den  der  Organismus  zur  Zeit  ihrer 
Entstehung  dem  Virus  gegenüber  darbietet.  Unter  diesem  Gesichtspunkte  können 
wir  die  Formen  der  jugendlichen  tuberkulösen  Iridocyclitiden  mit  ihrem  akuteren 
Ablauf,  der  Knotenform,  der  stärkeren  Exsudatbildung  und  der  Neigung  zum  Zerfall 
und  zum   Fortschreiten,   dem   2.  Rankeschen  Stadium,   dem   Zustande  der   Über- 
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empfindliclikeit  zurechnen,  während  wir  die  chronisch    ohne   stärkere  entzündliche 

Erscheinungen  verlaufenden  Uvealtuberkulosen  des  älteren  Organismus,  die  sich  oft 

klinisch  nur  durch  Hornhautbeschläge  manifestieren,   dem  3.  Stadium  der  teilweise 

erreichten  Immunität  einreihen  können. 

Pathologisch-anatomisch  gleichen  die  Uvealknötchen  völlig  den  sonstigen  Tuberkelknötchen  in 
ihren  verschiedenen  Stadien.  Differentialdiagnostisch  hat  man  die  tuberkulöse  Iridocyclitis  vor  allem 
von  den  luetischen  Entzündungen  zu  unterscheiden.  Die  Lues  zeichnet  sich  gegenüber  der  Tuber- 
kulose durch  die  erheblich  stärkere  Hyperämie,  sowohl  die  lokale  wie  die  kollaterale,  aus.  Der  Reiz- 
zustand des  Auges  ist  bei  der  Syphilis  gewöhnlich  stark  ausgeprägt,  bei  der  Tuberkulose  erreicht  er 
häufig  nur  geringe  Grade  und  kann  sich  auf  eine  leichte  pericorneale  Injektion  in  den  Anfangsstadien 
beschränken.  Die  Knoten  sind  bei  der  Lues  außerordentlich  gefäßreich,  während  bei  der  Tuberkulose 
die  Knötchen  gefäßlos  oder  wenigstens  getäßarm  sind.  Auch  der  Sitz  der  Knötchen  läßt,  wie  oben 
beschrieben,  schon  einen  gewissen  Schluß  auf  die  Art  des  Grundleidens  zu.  Die  Beschläge  erreichen 
bei  der  Lues  nie  die  Größe  der  tuberkulösen  Präcipitate  und  zeigen  in  ihrem  Aussehen  nichts  Typisches 
gegenüber  den  charakteristischen  „speckigen"  tuberkulösen  Formen. 

Wenn  es  so  auch  vielfach  gelingen  wird,  die  Ätiologie  der  Entzündung  schon 
aus  dem  klinischen  Bilde  zu  bestimmen,  so  muß  man  sich  doch  immer  vor  Augen 
halten,  daß  die  beschriebenen  Erkrankungsformen  auch  in  atypischer  Weise  ablaufen 
können,  und  darf  daher  niemals  versäumen,  alle  allgemeindiagnostischen  Hilfsmittel 
(Anamnese,  Allgemeinuntersuchung,  specifische  Tuberkulosediagnostik,  Wasser- 
mann-Reaktion u.  s.  w.)  zur  Klärung  des  Falles  heranzuziehen. 

Neben  diesen  Hauptformen  der  Iridocyclitis,  die  wenigstens  bei  typischem 
Verlauf,  klar  voneinander  abzugrenzende  Krankheitsbilder  bieten,  werden  auch  noch 
bei  anderen  Allgemein-  und  Infektionskrankheiten  Entzündungen  der  Regenbogenhaut 
und  des  Ciliarkörpers  beobachtet,  die  weniger  prägnante  und  differenzierbare  Bilder 
bieten.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  diffuse  Entzündungen,  die  in  ihren  Symptomen 
und  in  ihrem  Ablauf  den  rheumatischen  Formen  ähneln,  ohne  indessen  so  massiges 
Exsudat  zu  liefern,  wie  wir  es  bei  diesen  Iritiden  häufig  finden.  Als  auslösende 
Ursache  dieser  Formen  der  Iritis  spielen  vor  allem  die  verschiedensten  Infektions- 
krankheiten eine  Rolle.  Die  Beteiligung  der  Uvea  bei  den  septischen  Prozessen 
ist  bereits  oben  besprochen  worden,  desgleichen  ist  die  nach  Pneumonien  auftretende 
metastatische  Ophthalmie  bereits  erwähnt.  Auch  nach  Orippeerkrankungen  sind 
vereinzelte  Fälle  von  metastatischer  Ophthalmie  beschrieben,  häufiger  kommt  es 
bei  ihnen  zu  einer  gutartiger  verlaufenden  Oberflächeniritis.  Bei  Scharlach  und 
Masern  ist  die  metastatische  Ophthalmie  eine  seltene  Komplikation,  öfter  werden 
bei  Masern  Iritiden  gefunden,  die  wohl  aber  nicht  als  eigentliche  Metastasen  der 
Maserninfektion  aufzufassen  sind,  sondern  durch  direkte  Überleitung  von  der  bei 
Masern  so  oft  entzündlich  erkrankten  Bindehaut  und  Hornhaut  ausgelöst  werden. 
Die  seltenen  Iridocyclitiden  bei  Varicellen  sind  wohl  nicht  durch  den  Erreger  der 
Varicellen  selbst  bedingt,  sondern  verdanken  ihre  Entstehung  den  gewöhnlichen 
Eitererregern  bei  Mischinfektion  im  Hautexanthem.  Bei  der  Variola  fehlt  meist 
eine  Irisbeteiligung.  Dagegen  ist  bei  der  Febris  recurrens  das  Auftreten  einer 
Iridocyclitis,  sowohl  in  einer  akut  entzündlichen,  wie  in  einer  mehr  chronischen, 
hauptsächlich  den  Ciliarkörper  betreffenden  Form,  die  sich  in  dem  Auftreten  von 
dichten  Glaskörpertrübungen  im  fast  reizfreien  Auge  äußert,  nicht  ungewöhnlich. 
Die  Uvealerkrankung  beginnt  meist  erst  einige  Wochen  nach  dem  ersten  Recurrens- 
anfall  und  tritt  in  etwa  einem  Drittel  der  Fälle  auf.  Rezidive  werden  selten  beobachtet, 
meist  tritt  Restitutio  ad  integrum  ein.  Bei  der  Malaria  treten  nicht  selten  rezidi- 
vierende Iritiden  auf,  die  mit  dem  Fieberanfall  einsetzen  oder  sich  verschlimmern. 
Ob  es  sich  um  eine  echte  Plasmodien-  oder  um  eine  Toxinwirkung  handelt,  ist 
noch  nicht  entschieden.  Auf  Chinin  reagieren  auch  diese  Augenentzündungen  gut. 
Bei  der  Trypanomosiasis   kann   eine  Iridocyclitis  das  erste  Symptom   darstellen. 
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Bei  der  Lepra  kann  das  ganze  Irisgewebe  von  l<ieinen  grauen  Knötchen,  Miliar- 
lepromen,  durchsetzt  sein,  die  aus  Exsudat  und  Bacillenhaufen  bestehen.  Diese  lepröse 
Knötcheniritis  zeichnet  sich  durch  geringe  Reizsymptome  und  Schmerzlosigkeit  aus. 
Hornhautbeschläge  fehlen.  Die  Knötchen  kommen  allmählich  zur  Resorption  und 
hinterlassen  kleine  dunkle  atrophische  Stellen  im  Irisgewebe.  Auch  größere  Leprome 
im  Kammerwinkel  sind  beobachtet  worden.  Uvealentzündungen  bei  Typhus  und 
Paratyphus  abdominalis  sind  nur  ganz  vereinzelt  publiziert  worden.  Gilbert 
konnte  in  einem  Fall  von  metastatischer  Ophthalmie  Typhusbacillen  im  Kammer- 
wasser nachweisen,  Fedorowski  sah  eine  Panophthalmie  auf  der  Höhe  eines  Typhus 
und  Gilbert  beobachtete  je  einen  Fall  von  Oberflächeniritis  bei  Typhus  und  Para- 
typhus. Bei  der  Ruhr  kommen  rezidivierende  Iritiden  vor,  auch  die  Appendicitis 
ist  als  die  Ursache  einer  Iritis  angeschuldigt  worden.  Wie  weit  überhaupt  Darm- 
erkrankungen und  Intestinalstörungen  als  auslösende  Ursachen  einer  Iritis 
angesehen  werden  können,  ist  wohl  noch  nicht  völlig  geklärt.  Elschnig  glaubt, 
daß  etwa  18%  aller  chronischen  Iridocyclitiden  als  gastrointestinale  Autointoxikationen 
aufzufassen  sind  und  will  die  Diagnose  einer  intestinal  bedingten  Iritis  durch  den 
Nachweis  von  Indican  im  Harn  und  Blut  stützen.  Bei  Speicheldrüsenentzündungen 
wurde  zuerst  von  Herforth  als  Febris  uveoparotidea  ein  Krankheitsbild  be- 
schrieben, das  sehr  chronisch  unter  mäßigen  Temperatursteigerungen  verläuft.  Wahr- 
scheinlich spielt  hier  die  Tuberkulose  eine  ätiologische  Rolle. 

Unter  den  Stoffwechselerkrankungen  ist  die  Gicht  in  häufigen  Fällen 
als  die  Ursache  einer  Iritis  anzusehen.  Die  gichtische  Regenbogenhautentzündung 
zeichnet  sich  durch  sehr  starke,  anfallsweise  auftretende  Schmerzen,  den  Gichtanfall 
des  Auges  (Krückmann),  aus  und  ist  häufig  von  kleinen  hyperämischen  Skleral- 
knötchen  (Tophi)  begleitet.  Die  Erhöhung  des  Harnsäuregehaltes  im  Blut  ist  bei 
diesen  Iritiden  nachzuweisen. 

Auch  beim  Diabetes  mellitus  wird  öfter  eine  Iritis  beobachtet.  Wenn  auch 
viele  Autoren  die  Stoffwechselstörung  selbst  als  Ursache  der  Uvealentzündung  an- 
sehen, so  ist  es  doch  wahrscheinlicher,  daß  der  Diabetes  nur  durch  Verminderung 
der  Gewebsresistenz  die  Disposition  für  die  Entzündung  schafft,  als  auslösende  Ur- 
sache aber  selbst  nicht  in  Frage  kommt. 

Die  bei  Anämien  beschriebenen  Fälle  von  Iritis  sind  ebenfalls  noch  unklar. 
Es  handelt  sich  wohl  bei  ihnen  meist  um  sekundäre  Anämien,  bei  denen  die  Iritis 
durch  die  Primärerkrankung  (z.  B.  Tuberkulose)  ausgelöst  und  der  Anämie  koor- 
diniert ist.  Wie  weit  endokrine  Störungen  eine  Iridocyclitis  selbst  auszulösen 
oder  ihr  den  Boden  zu  bereiten  im  stände  sind,  ist  auch  noch  umstritten.  Ein  Teil 
der  in  der  Menopause  auftretenden,  auf  endokrine  Störungen  (Ovarialdysfunktion) 
zurückgeführten  chronischen  Iridocyclitiden  gehört  zweifellos  in  das  Gebiet  der 
Alterstuberkulose  (s.  o.  p.  33). 

Besonders  Leber  und  v.  Michel  wiesen  auf  das  häufige  Auftreten  einer 
Iridocyclitis  bei  Nierenentzündungen  hin.  Mit  Recht  betont  Gilbert,  daß  sich 
der  Standpunkt,  die  Nephritis  als  auslösendes  Moment  einer  Uvealentzündung  auf- 
zufassen, nicht  aufrecht  erhalten  läßt  und  daß  ein  großer  Teil  dieser  Iridocyclitiden 
wohl  der  Tuberkulose  oder  anderen  Infektionen  zuzuweisen  ist,  anderseits  will  er 
aber  unter  den  klinisch  als  Iritis  erscheinenden  chronischen  Uvealerkrankungen 
älterer  Leute  eine  Gruppe  abgezweigt  wissen,  die  er  nicht  als  echte  Entzündungen, 
sondern  als  Folgeerscheinungen  der  Vasosklerose  der  Iris,  als  ischämische  Pro- 
zesse unter  dem  klinischen  Bilde  einer  serös-plastischen  Iritis  auffaßt.  Ramsay 
führt  einen   Teil    der   bei    gleichzeitiger  Nephritis   auftretenden   Iridocyclitiden    auf 
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toxische  Einflüsse  durch  mangelhafte  Nierenausscheidung  zurück,  räumt  also  der 
Nierenerkrankung  direkt  entzündungsauslösende  Fähigkeiten  ein. 

Auch  bei  Erkrankungen  des  hinteren  Bulbusabschnittes  kommt  es  häufig  zu 
entzündlichen  Erscheinungen  an  der  Regenbogenhaut,  so  bei  Ablatio  retinae,  bei 
Sarkom  der  Chorioidea  und  bei  Anwesenheit  metallischer  Fremdkörper  im 
Augeninnern. 

Erwähnt  seien  noch  die  nicht  entzündlich,  sondern  traumatisch  bedingten 
gelegentlichen  Blutungen  aus  dem  Irisgewebe  bei  Keuchhusten,  sowie  die  Blut- 
austritte bei  Skorbut. 

Neuerdings  ist  ein  auch  unter  die  Entzündungsformen  zu  reihendes  Krank- 
heitsbild abgegrenzt  worden,  der  Herpes  iridis.  Es  handelt  sich  um  circumscripte 
Oewebsauflockerungen  in  der  Regenbogenhaut  mit  hochgradiger  circumscripter 
Hyperämie,  die  zu  Blutungen  neigen  und  unter  starken  Schmerzen,  oft  rezidivierend, 
ablaufen.  Die  Erkrankung  tritt  meist  vergesellschaftet  mit  einem  Herpes  corneae, 
oft  postoperativ  auf,  kann  sich  aber  auch  auf  die  Uvea  allein  beschränken.  Nach  Meiler 
handelt  es  sich  um  reaktiv  entzündliche  Prozesse  in  der  Umgebung  von  Nekrosen 
im  Irisgewebe,  die  durch  perineuritische  Infiltrate  der  Ciliarnerven  bedingt  sind. 
Der  Erforschung  des  Herpes  ist  ja  in  letzter  Zeit  besonders  von  okulistischer  Seite 
Interesse  gewidmet  worden,  da  sich  die  Hornhaut  als  der  geeignetste  Impfboden 
für  den  Herpeserreger  erwiesen  hat.  Die  Herpesfrage  ist  wohl  heute  soweit  geklärt, 
daß  wir  zwei  getrennte  Formen,  die  durch  verschiedene  Erreger  hervorgerufen 
werden,  unterscheiden  müssen,  den  Herpes  zoster  und  den  Herpes  simplex, 
obwohl  von  verschiedenen  Seiten,  z.B.  von  Grüter,  behauptet  wird,  daß  derselbe 
Erreger  nur  in  verschiedenem  Virulenzstadium  beide  Krankheitsformen  auszulösen 
vermag.  Wenn  auch  die  Bläscheneruption  und  die  Affinität  zum  Nervengewebe 
beiden  Formen  gemeinsam  ist,  so  spricht  doch  der  streng  gesetzmäßige  Sitz  des 
Zoster  gegenüber  der  wahllosen  Lokalisation  des  Herpes  simplex,  ferner  die  Tat- 
sache, daß  die  überstandene  Zostererkrankung  zur  Immunität  gegenüber  neuen 
Infektionen  führt,  während  gerade  der  Herpes  simplex  durch  seine  Neigung  zu 
Reinfektionen  und  Rezidiven  ausgezeichnet  ist,  gegen  die  Identität  der  beiden  Er- 
reger. Die  Irisaffektion  wird  bei  typischem  Zoster  häufiger  beobachtet,  wieweit  auch 
der  Herpes  simplex  zur  Irisbeteiligung  neigt,  ist  noch  nicht  völlig  geklärt  und  muß 
vor  allem  noch  durch  experimentelle  Untersuchungen  mit  dem  Material  erkrankter 
Irides  ergründet  werden.  Die  klinische  Beobachtung  spricht  aber  dafür,  daß  auch 
der  Herpes  simplex  zu  Veränderungen  im  Irisgewebe  führt. 

Die  Therapie  der  Iridocyclitiden  hat  einerseits  die  Beeinflussung  der  lokalen 
Augensymptome,  andererseits  die  Bekämpfung  der  schädigenden  Noxe  des  Allgemein- 
leidens zur  Aufgabe.  Die  lokale  Therapie  besteht  vornehmlich  in  der  Gabe  von 
Mydriaticis  {1%  Atropin,  \^%  Scopolamin),  um  die  Regenbogenhaut  ruhigzustellen 
und  die  Bildung  von  hinteren  Synechien  durch  Erweiterung  der  Pupille  zu  verhindern. 
Auch  wenn  die  sonstigen  Mydriatica  versagen,  gelingt  es  vielfach  durch  subcon- 
junctivale  Injektion  von  03  cm^  Suprarenin  (Originallösung  der  Höchster  Farbwerke), 
wenn  auch  unter  großen  Schmerzen,  noch  eine  maximale  Pupillenerweiterung,  ja 
sogar  die  Zerreißungen  noch  nicht  bindegewebig  gewordener  Synechien  zu  erreichen; 
unter  Umständen  kann  man  dasselbe  Ziel  durch  Verabreichung  des  Suprarenins  in 
Salbenform  erreichen.  Die  Suprareninmydriasis  ist  nur  flüchtig,  so  daß  der  Injektion 
starke  Atropingaben  folgen  müssen.  Neuerdings  sind  von  Hamburger  zwei  Suprarenin- 
präparate,  das  Links-  und  Rechtsglaukosan,  angegeben  worden,  von  denen  das  erstere 
in  Tropfenform,   das  letztere  subconjunctival  verwendet  wird.   Das  Glaukosan  soll 
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lokal  am  Auge  dieselbe  Wirkung  wie  das  Suprarenin  ausüben,  ohne  die  Allgemein- 
reaktion des  Suprarenins  durch  Beeinflussung  von  Herz  und  Blutdruck  zu  zeigen. 
Zur  Nacht  empfiehlt  es  sich,  die  Mydriatica  in  Salbenform  zu  applizieren.  Die  Wirkung 
des  den  Sphincter  iridis  lähmenden  Atropins  kann  durch  das  den  Dilatator  reizende 
Cocain  unterstützt  werden.  Die  Schmerzen  werden  vielfach  durch  trockene  warme 
Umschläge  gelindert.  Am  zweckmäßigsten  verwendet  man  elektrische  Thermophore, 
in  Ermangelung  dieser  kann  man  sich  auch  mit  erwärmten,  mit  trockenen  Teeblättern 
gefüllten  Säckchen  behelfen.  Zur  Schmerzlinderung  und  zur  Erzeugung  einer  lokalen 
Hyperämie  sind  Dioningaben  oft  von  Wert.  Häufig  kann  man  aber  zur  Schmerz- 
bekämpfung der  Narkotica  nicht  entbehren.  Bei  allzu  massiger  Exsudation  kommt 
unter  Umständen  die  Ablassung  der  Exsudatmassen  durch  eine  Vorderkammer- 
punktion in  Frage.  Bei  häufig  rezidivierender  Iritis  kann  in  gewissen  Fällen  eine 
im  Intervall  ausgeführte  Iridektomie  von  Nutzen  sein.  Die  im  Verlaufe  einer  Iritis 
mitunter  auftretende  Drucksteigerung  reagiert  meist  schlecht  auf  Miotica,  dagegen 
gelingt  es  öfter  durch  Erzwingung  einer  Mydriasis  die  Tensionserhöhung  zu  beseitigen, 
so  daß  bei  diesen  entzündlichen  Drucksteigerungen  das  Atropin  nicht  immer  kontra- 
indiziert ist.  Gerade  für  die  mit  Drucksteigerung  verbundenen  Iritiden  ist  wegen  seiner 
druckherabsetzenden  Wirkung  das  Suprarenin  bzw.  Glaukosan  empfohlen  worden. 
Diese  zweifellos  bei  gewissen  Glaukomformen  vorhandene  specifisch  drucksenkende 
Wirkung  des  Suprarenins  habe  ich  aber  gerade  bei  den  entzündlichen  Tensions- 
erhöhungen im  Gegensatz  zu  anderen  Autoren  nicht  beobachten  können.  Gelingt 
es  durch  medikamentöse  Mittel  nicht,  eine  entzündliche  Drucksteigerung  zu  beseitigen, 
so  genügt  meist  eine  einfache  Vorderkammerpunktion,  um  den  Druck  zu  normali- 
sieren. Ist  es  zum  Sekundärglaukom  gekommen,  so  bleibt  nur  die  Iridektomie  übrig, 
bei  der  eine  Lösung  der  Synechien  unter  Vermeidung  des  Einrisses  der  Linsen- 
vorderkapsel  versucht  werden  muß.  Die  Beseitigung  einer  Pupillarschwarte  und 
einer  sekundären  Katarakt  gelingt  nur  in  den  seltensten  Fällen.  Wohl  bietet  technisch 
auch  hier  die  Linsenextraction  keine  Schwierigkeiten,  gewöhnlich  setzt  aber  nach 
der  Operation  sofort  eine  neue  Exsudation  ein,  die  die  Pupille  in  kurzer  Zeit 
wieder  völlig  schließt. 

Neben  diesen  lokalen  Maßnahmen  ist  die  Behandlung  des  Grundleidens  nach 
allgemein  medizinischen  Gesichtspunkten  ein  unabweisbares  Gebot.  Des  Näheren  hierauf 
einzugehen,  erübrigt  sich  wohl,  es  sei  nur  erwähnt,  daß  die  rheumatische  Iritis  durch 
Salicylpräparate,  die  gichtische  durch  Atophan  oft  günstig  beeinflußt  wird.  Auch 
die  Proteinkörpertherapie  wird  bei  den  meisten  Iritiden  mit  auffallendem  Erfolge 
angewendet.  Die  luetischen  Iritiden  reagieren  gewöhnlich  auf  Salvarsan  gut.  Auch 
von  der  Wismuththerapie  wurden  entsprechende  Erfolge  berichtet. 

Über  den  Wert  des  Tuberkulins  bei  den  tuberkulösen  Uvealerkrankungen  ist  viel 
gestritten  worden,  doch  wird  heute  mit  wenigen  Ausnahmen  die  unterstützende  Wirkung 
einer  vorsichtigen  Tuberkulinkur  anerkannt.  Ob  eines  der  verschiedenen  Tuberkulin- 
präparate  einen  Vorzug  vor  den  anderen  verdient,  ist  noch  nicht  entschieden.  Ebenso 
geht  der  Streit  noch  weiter,  ob  man  die  Behandlung  so  vorsichtig  vornehmen  soll, 
daß  jede  Lokalreaktion  am  Auge  vermieden  wird,  oder  ob  gerade  die  Lokalreaktion 
das  erstrebenswerte  Ziel  der  Tuberkulinkur  bei  den  Uvealerkrankungen  ist.  Schieck 
hat  entsprechend  seiner  Einteilung  der  Augentuberkulosen  eine  Erklärung  für  die 
Wirkung  oder  das  Versagen  der  Tuberkulinbehandlung  zu  geben  versucht.  Im  ersten 
Stadium  seiner  Einteilung,  in  dem  das  Gewebe  der  Abwehrstoffe  noch  entbehrt, 
ist  von  ihr  eine  Anregung  zur  Bildung  dieser  Abwehrstoffe  und  somit  eine  gute 
Wirkung  zu  erwarten.  Im   2.  Stadium   kann   sie  durch  Reizsteigerung  schaden,   in 
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starken  Dosen  aber  auch  die  Überempfindlichkeit  binden.  Er  empfiehlt  für  diese 
Fälle  die  unspecifische  Reizkörpertherapie  statt  der  specifischen  Tuberkulinbehandiung. 
Im  3.  Stadium,  in  dem  genügend  Immunstoffe  im  Körper  vorhanden  sind,  die 
den  lokalen  Augenprozeß  einzudämmen  vermögen,  ist  eine  lokale  Wirkung  des 
Tuberkulins  nicht  zu  erwarten,  hier  gilt  es  aber,  durch  eine  Tuberkulinkur  gegen 
den  unbekannten  Primärherd  vorzugehen,  der  durch  die  wiederholte  Einschwemmung 
von  Noxen  in  die  Blutbahn  den  Augenprozeß  immer  wieder  zum  Aufflackern  bringt. 

Neuerdings  werden  auch  von  der  Goldtherapie  gute  Erfolge  bei  der  Uveal- 
tuberkulose  berichtet.  Gerade  bei  den  jugendlichen,  stürmisch  und  schwer  ver- 
laufenden Formen  scheinen  mir  Tryphal-  oder  Krysolganinjektionen  noch  Erfolge 
zu  erzielen,  wenn  die  Tuberkulintherapie  versagt.  Auch  die  Strahlenbehandlung  ist 
bei  den  tuberkulösen  Iridocyclitiden  mit  Erfolg  angewendet  worden,  u.  zw.  sowohl 
das  Kohlenbogenlicht  wie  Quarzlicht,  Röntgen-  und  Mesothoriumbestrahlungen. 
Klimatischen  Kuren  ist  ebenfalls  in  manchen  Fällen  ein  günstiger  Einfluß  nicht 
abzusprechen. 

Bei  der  gonorrhoischen  Iritis  werden  besonders  von  amerikanischen  Autoren 
gute  Erfolge  von  der  Vaccinetherapie  berichtet. 

Den  ektogenen  Entzündungen  und  der  sympathischen  Ophthalmie  stehen  wir 
mit  unserem  Arzneischatz  ziemlich  machtlos  gegenüber.  Neben  den  üblichen  lokalen 
Mitteln  müssen  wir  versuchen,  durch  Proteinkörpertherapie,  intravenöse  Collargol- 
injektionen,  Benzosalingaben,  Schwitzkuren  und  Inunktionskuren  mit  Unguentum 
cinereum  einen  Einfluß  auf  den  Prozeß  zu  gewinnen,  ohne  allerdings  große  Erfolge 
erwarten  zu  können. 

Die  nach  Entzündungen  auftretenden  Atrophien  des  Regenbogenhautgewebes 
sind  bereits  erwähnt  worden.  Im  Alter  finden  wir  vielfach  aber  auch  ohne  vorher- 
gegangene entzündliche  Erkrankungen  rein  degenerativen  Gewebsschwund. 
Am  häufigsten  betrifft  dieser  den  Pupillarsaum,  der  streckenweise  sein  Pigment 
völlig  veriieren  und  eine  hyaline  Umwandlung  erfahren  kann.  Auch  die  Stroma- 
zellen  schwemmen  im  Alter  vielfach  Pigment  aus,  das  sich  beetartig  auf  der  Iris- 
vorderfläche oder  als  feine  Pigmentbeschläge  an  der  Hornhauthinterfläche  ablagern 
kann.  Diese  Pigmentausschwemmung  ist  in  Beziehung  zum  Glaukom  gebracht 
worden  (Verstopfung  der  Abflußwege).  Wenn  wir  sie  auch  vielfach  bei  glaukoma- 
tösen Augen  beobachten,  so  sehen  wir  sie  doch  anderseits  auch  zahlreich  an  Augen, 
die  keinerlei  Neigung  zu  glaukomatösen  Erscheinungen  zeigen.  In  seltenen  Fällen 
kommt  es  zu  einer  herdförmigen  degenerativen  Veränderung  im  Irisgewebe,  die 
zu  völliger  Lochbildung  führen  kann.  Dieser  Zustand  scheint  in  der  Tat  Beziehungen 
zum  Glaukom  zu  haben. 

Eine  eigenartige,  meist  einseitige  Irisatrophie  finden  wir  schon  in  jugendlichem 
Alter,  besonders  bei  Frauen,  die  Heterochromie.  Die  befallene  Iris  ist  diffus 
atrophisch  und  dadurch  in  ihrer  Farbe  heller  als  die  der  gesunden  Seite.  Vergesell- 
schaftet ist  das  Krankheitsbild  meist  mit  einer  Kataraktbildung  und  dem  Auftreten 
einzelner  Descemetbeschläge.  Über  das  Zustandekommen  dieser  Veränderung  ist 
bis  in  die  jüngste  Zeit  viel  gestritten  worden.  Wahrscheinlich  müssen  wir  ursächlich 
zwei  verschiedene  Formen  der  Heterochromie  unterscheiden,  eine,  die  durch  eine 
frühe,  vielleicht  embryonale  Entzündung  bedingt  ist,  und  eine,  die  ihre  Ursache  in 
einer  durch  eine  Sympaticusstörung  hervorgerufenen  trophischen  Gewebsschädigung 
hat.  Prognostisch  bieten  die  Operationen  der  Heterochromiekatarakt  Aussichten  auf 
guten  Erfolg. 

An  primären  Tumoren  der  Iris  und  des  Ciliarkörpers  spielt  fast  ausschließlich 
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das  Sarkom,  u.  zw.  das  Melanosarkom  eine  Rolle.  Leukosarkome  sind  nur  in 
ganz  vereinzelten  Fällen  beschrieben  worden.  Die  Sarkome  imponieren  als  glatte 
pigmentierte  Knoten,  die  sich  durch  ihr  Wachstum  auszeichnen.  Differential- 
diagnostisch sind  sie  vielfach  schwer  von  Gummen  und  Solitärtuberkeln  zu  unter- 
scheiden. Besondere  Schwierigkeiten  bietet  für  die  Diagnose  mitunter  das  Ciliar- 
körpersarkom,  das  oft  erst  nach  Erreichen  einer  gewissen  Größe  erkennbar  wird, 
zumal  die  Tumoren  der  Iris  und  des  Ciliarkörpers  erst  spät  Funktionsstörungen 
verursachen.  Als  Therapie  kommt  nur  die  Enucleation  des  Auges  ohne  Rücksicht 
auf  die  oft  noch  gut  erhaltene  Funktion  in  Frage.  Die  Erfahrungen  mit  der  Be- 
strahlung der  Uvealsarkome  sind  noch  zu  ungewiß,  als  daß  man  das  Risiko  einer 
konservativen  Behandlung  auf  sich  nehmen  kann.  Wir  müssen  sie  auf  die  Fälle 
beschränken,  in  denen  das  einzige  sehende  Auge  den  Tumor  beherbergt. 

Mehrfach  sind  kleine  epitheliale  Cysten  und  Geschwülste  der  Ciliar- 
fortsätze  gefunden  worden,  die  wohl  einen  gutartigen  Charakter  haben,  vielleicht 
nicht  einmal  echte  Geschwulstbildungen  darstellen,  sondern  als  atypische  Epithel- 
wucherungen aufzufassen  sind. 

Leyomyome  der  Iris  und  des  Ciliarkörpers  sind  in  ganz  vereinzelten  Fällen 
beobachtet  worden. 

Carcinommetastasen,  auch  doppelseitige,  in  der  Uvea  sind  nicht  selten. 
Ihr  Auftreten  ist  anscheinend  von  schlechter  prognostischer  Bedeutung,  da  ihnen 
meist  in  Kürze  der  Exitus  folgt.  In  erster  Linie  sind  es  die  Mammacarcinome,  die 
zu  Augenmetastasen  neigen,  nächst  ihnen  spielen  Lungengeschwülste  eine  bevor- 
zugte Rolle  für  die  Aussaat  in  der  Uvea. 

In  vorgeschrittenen  Fällen  eines  Sehnerven-  oder  Netzhautglioms  kann  es  zu 
einer  Ansiedlung  von  Gliomknötchen  auf  der  Regenbogenhaut  kommen,  ein 
klinisches  Bild,  das  fast  völlig  einer  Iristuberkulose  gleichen  kann,  zumal  in  diesen 
Fällen  auch  auf  der  Descemet  den  Präcipitaten  gleichende  Niederschläge  von  Gliom- 
partikelchen  gefunden  werden. 


Chronischer  Infekt  und  Keimträger. 

Von  Ernst  Fränkel   und  Hans  Peter  Kuttner,  Berlin 
(II.  Medizinische  Klinik  der  Charite). 


Begriffsbestimmung. 

Das  Eindringen  pathogener  Mikroorganismen  in  den  menschlichen  Körper 
führt  nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle  zu  einer  akuten  Erkrankung.  Soweit  diese 
Krankheiten  charakteristische  Krankheitsbilder  darstellen,  werden  sie  unter  dem  Begriff 
der  akuten  Infektionskrankheiten  zusammengefaßt.  Andere  Krankheitskeime 
wieder  führen  typisch  zu  chronisch  verlaufenden  Erkrankungen,  wie  Tuberkulose, 
Lepra,  Lues  und  Malaria.  Alle  diese  KranKheitsformen  sollen  nicht  Gegenstand  der 
vorliegenden  Abhandlung  sein.  Vielmehr  beabsichtigen  wir,  uns  mit  denjenigen 
Fällen  zu  beschäftigen,  in  denen  die  Invasion  der  Mikroorganismen  ab- 
weichend von  dem  typischen  Verlauf  der  sonst  durch  sie  verursachten 
akuten  Erkrankungen  durch  das  Wechselspiel  der  gegenseitigen  Beein- 
flussung und  Anpassung  von  .Mikroorganismus  und  Wirt  zu  einer  unvoll- 
kommenen Immunisierung  des  letzteren  führt,  die  den  Mikroorganismen 
ein  längeres  Weiterbestehen  im  Körper  ermöglicht.  In  diesem  Falle  kann 
es  dazu  kommen,  daß  der  Körper  langsam  und  allmählich,  kontinuierlich  oder  in 
Schüben  dem  Kampf  erliegt  und  dadurch  das  Bild  eines  chronisch-progredienten 
oder  chronisch-rezidivierenden  Infektes  zu  stände  kommt.  Dieser  hinwiederum 
kann  mit  Überwiegen  der  allgemeinen  Symptome  oder  mit  dem  Hervortreten  einer 
bestimmten  Organinfektion  verlaufen,  die  ihrerseits  wieder  häufig  sekundär  zu 
septischen  Allgemeinschüben  Veranlassung  geben  kann.  Solche  Krankheitsbilder 
bezeichnen  wir  als  chronisch-septische  Infektionen. 

Eine  zweite  A\öglichkeit  ist  der  Zustand  des  latenten  Infektes.  Es  handelt 
sich  dabei  um  Fälle,  in  denen  pathogene  Mikroorganismen  im  Körper  an  irgend  einer 
Stelle  eingeschlossen  sind,  ohne  klinisch  hervortretende  Krankheitserscheinungen 
zu  machen.  In  diesen  Fällen  kann  es  nun  durch  Umstimmung  des  Wirtes  oder  des 
Mikroorganismus  mit  oder  ohne  bekannte  Ursachen  zu  einem  Aufflackern  des  Pro- 
zesses kommen  (Traumen,  Ernährungsstörungen  u.  s.  w.). 

Die  dritte  Möglichkeit  ist  das  für  den  Wirt  gefahrlose  Weiterleben  pathogener 
Mikroorganismen  ohne  Krankheitszeichen  im  Innern  oder  auf  der  Oberfläche  des 
Körpers  entweder  nach  dem  Durchmachen  einer  infektiösen  Erkrankung  oder  ohne 
eine  solche,  während  diese  Mikroorganismen  für  andere  Menschen  ihre  Virulenz 
beibehalten  haben.  Leute,  die  solche  Keime  beherbergen,  bezeichnen  wir  als  Keim- 
träger (Bacillenträger),  und  wenn  sie  diese  in  irgend  einer  Weise  ausscheiden,  als 
Keimausscheider  (Bacillenausscheider). 

Diese  drei  Kategorien  sind  im  wesentlichen  Gegenstand  unserer  Abhandlung. 
In  der  Praxis  wird  man  häufig  eine  Kombination  von  zwei  Zuständen  dieser  Art 
antreffen,  oder  ein  Übergehen  des  einen  in  den  andern  im  Einzelfalle. 
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Bedeutung  der  nachweisbaren  Keime  für  die  Ätiologie  der  Eri(rani(ungen. 

Der  ausschließliche  Kachweis  der  Anwesenheit  eines  pathogenen  Keimes  genügt 
nicht  für  sich  aliein  zur  Feststellung  ursächlicher  Zusammenhänge  zwischen  Keim  und 
Krankheit.  Schon  bei  den  akuten  Infektionskrankheiten  ist  nach  unseren  heutigen 
Auffassungen,  abgesehen  von  bestimmten,  obligat -infektiösen  Keimen,  neben  der 
Art,  Menge  und  Virulenz  des  Keimes,  auch  der  Ort  seines  Eindringens  und  der 
Zustand  des  Wirtskörpers  von  größter  Wichtigkeit.  Dieser  letzte  Faktor  spielt  bei 
den  Zuständen,  die  Gegenstand  unserer  Abhandlung  sind,  begreiflicherweise  noch 
eine  erhöhte  Rolle.  Der  Nachweis,  ob  ein  Keim  als  specifischer  Erreger  einer  solchen 
chronischen  Erkrankungsform  angesehen  werden  darf,  wäre  schlüssig  erst  dann 
geführt,  1.  wenn  der  Keim  im  Blut  oder  anderen  circulierenden  Körperfiüssigkeiten 
(Lymphe,  Liquor  u.  s.  w.)  nachgewiesen  ist,  2.  wenn  der  Nachweis  des  gleichen 
Keims  im  lokalen  Herd  und  3.  der  Nachweis  specifischer  Reaktionen  zwischen 
Wirtsorganismus  und  Keim  geglückt  ist.  In  den  seltensten  Fällen  wird  dieser  Nach- 
weis in  vollem  Umfang  möglich  sein.  Meist  wird  man  sich  damit  begnügen,  eine 
oder  zwei  der  genannten  Forderungen  erfüllt  zu  haben,  und  unter  Berücksichtigung 
des  klinischen  Verlaufs  und  der  Erfahrung  die  ätiologisch-diagnostischen  Schlüsse  zu 
ziehen.  Selbst  wenn  der  Nachweis  eines  bakteriologischen  Befundes  in  keinem  der 
drei  Punkte  gelingt,  wird  es  Fälle  geben,  die  nach  der  Erfahrung  in  diese  Gruppe 
einzureihen  sind.  Anderseits  sind  Fälle  bekannt,  wo  Keime  pathogener  Art  im  Körper 
nachgewiesen  wurden,  ohne  daß  die  gerade  im  Vordergrund  stehende  chronische 
Infektion  mit  diesen  im  ursächlichen  Zusammenhang  stünde,  z.  B.  der  Befund  einer 
Kolipyelitis  bei  einem  chronischen  Streptokokkeninfekt  oder  Staphylokokken  im 
Furunkel  bei  einem  Typhusbacillenträger. 

Begriff  und  Bedeutung  der  Sepsisherde. 

Mit  Schottmüller  stimmen  wir  darin  überein,  daß  für  die  Pathogenese 
chronisch-septischer  Zustände  ein  Sepsisherd  als  Ausgangspunkt  der  Infektion  an- 
zusehen ist.  Unter  diesem  Sepsisherd  verstehen  wir  die  Ansiedlungsstätte  von  patho- 
genen Keimen,  von  der  aus  dauernd  oder  schubweise  krankheitserregende  Keime 
im  Organismus  zur  Aussaat  gelangen.  Auch  darin  stimmen  wir  mit  Schottmüller 
überein,  daß  als  Sepsisherd  in  erster  Linie  solche  Keimansiedlungen  in  Betracht 
kommen,  von  denen  aus  die  Resorptionsbedingungen  günstig  sind,  wie  z.  B.  in 
Hohlorganen  oder  im  Knochen  (Zahncysten,  Knochenmarksherde)  oder  in  den 
Buchten  bestimmter  drüsiger  Organe.  Es  muß  dahingestellt  bleiben,  welche  Momente 
in  erster  Linie  das  Entstehen  eines  chronischen  Infekts  begünstigen  und  welche  ihm  ent- 
gegenwirken. Entgegenwirken  würden  der  mechanische  Abschluß  durch  Bindegewebs- 
sonderung,  Kalkablagerungen  und  ähnliche  Vorgänge,  ebenso  lokalimmunisatorische 
Vorgänge  anderer  Art.  Als  begünstigend  anzusehen  wären  das  Stehen  des  Herdes 
unter  Druck  und  resorptionsfördernde  Eigentümlichkeiten  der  Gefäßversorgung. 

Pathologisch-anatomisch  kann  der  Sepsisherd  ein  höchst  verschiedenartiges 
Aussehen  haben.  Am  seltensten  wird  es  sich  dabei  um  Abscedierungen  handeln, 
wie  wir  sie  bei  akuten  Infektionsprozessen  mit  Eitererregern  sehen.  Häufiger  sind 
chronisch-infektiöse  Prozesse  mit  perivasculären  Infiltraten  meist  lymphocytärer 
Natur  und  Bindegewebswucherung. 

Die  Lokalisation  des  Sepsisherdes  ist  nicht  identisch  mit  der  Eintritts- 
stelle des  pathogenen  Keimes.  Dieser  kann  sich  vielmehr  sekundär,  wie  z.B.  am 
Endokard,  bei  der  Endocarditis  lenta  an  einer  Stelle  festsetzen,  die  dann  ihrerseits 
für  den- chronisch-infektiösen  Zustand  die  primäre  Krankheitsursache  darstellt. 
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Eingangspforten  und  „Sepsisherde"  des  chronischen  Infektes. 

Lediglich  als  programmatische  Übersicht  seien  hier  die  hauptsächlichsten  Aus- 
gangspunkte für  derartige  chronische  Krankheitsherde  des  Körpers  erörtert.  Im 
Vordergrund  der  Diskussion  steht  augenblicklich  die  orale  Infektion  (dental,  focal 
infection).  Insbesondere  von  amerikanischer  Seite,  aber  auch  von  deutschen  Autoren, 
wir  erwähnen  die  Namen  von  Rosenow,  Burns,  Riha  u.a.,  ist  nachgewiesen,  daß 
die  abgestorbene  Zahnpulpa  an  der  Wurzelspitze  ein  oft  nur  röntgenologisch  nach- 
weisbares Granulom  mit  lebenden  Krankheitskeimen  aufweist,  das  selbst  symptomlo^ 
bleiben  kann,  von  dem  aus  aber  Krankheitskeime  in  den  Kreislauf  gelangen  und 
in  der  Nachbarschaft  oder  weitab  vom  Primärherd  zur  mannigfaltigsten  Manifestation 
eines  chronischen  Infektes  führen  können.  Asteriades  beschreibt  die  Entstehung 
einer  Angina  Ludovici,  eines  Abscesses  am  Auge,  Entstehung  von  Phlegmonen 
und  Thrombophlebitis  der  Sinus  cavernosi.  Steadman  erwähnt  Magenkatarrh  und 
entzündliche  Reizung  der  Zunge  durch  die  besonders  virulenten  Keime  aus  eitriger 
Periodontitis  und  Pyorrhoe  und  sekundäre  Entwicklung  von  Carcinomen  der  Ver- 
dauung£ Organe.  Delater  berichtet  über  Sepsis  nach  Extraction  solcher  Zähne, 
Johnson  über  Kieferhöhlenerkrankungen,  Turner  über  Conjunctivitis,  Iridocyclitis 
und  chronische  Uveitis,  Mayer  über  Erkrankungen  an  Gallenblase,  Appendix,  Ulcus 
ventriculi  et  duodeni,  sowie  über  chronische  Arthritiden  nach  Zahnerkrankungen  und 
nach  oraler  Infektion.  Neben  Streptokokken  verschiedener  Art  (Kossow,  Delater), 
Streptococcus  viridans  (Schwarz),  werden  Anaerobier,  wie  Tetanus  (Müller)  oder 
Spirochäten,  in  diesen  Infektionsherden  gefunden.  Riha  zählt  als  Folge  derartiger 
oraler  Infekte  außer  den  genannten  noch  Anämie,  Leukämie,  Myokarditis,  Nephritis, 
Neuralgien,  Herpes  zoster,  Erythema  multiformae,  Impetigo  herpetiformis,  Myositis 
und  Gichtdiathese  auf.  Semon  erwähnt  das  Vorkommen  von  Furunkulose,  Urticaria, 
Pruritus  sowie  Infektionen  mit  Streptococcus  viridans  und  haemolyticus.  In  vielen 
Fällen  war  die  chirurgische  Behandlung  des  oralen  Herdes  von  therapeutischem 
Erfolg  hinsichtlich  des  Sekundärleidens  begleitet.  Natürlich  ist  die  prophylaktische 
Therapie  zu  möglichst  frühem  Zeitpunkt,  welche  der  Röntgenfilm  ermöglicht,  am 
aussichtsreichsten.  Alle  angeführten  Autoren  gehen  von  der  Annahme  aus,  daß  die 
dentale  Infektion  den  primären  Herd  der  Keimansiedlung  darstellt.  Es  kann  jedoch 
auch  im  Laufe  eines  andersartigen  Infektes  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  zur 
Keimansiedlung  im  Knochen  und  der  Pulpa  kommen,  wenn  sie  vorher  geschädigt 
waren.  Verschwindet  dann  der  primäre  Ausgangspunkt  des  Infektes,  so  kann  der 
dentale  Herd  als  einziges  Residuum  und  Ausgangspunkt  späterer  neuerer  Infektionen 
zurückbleiben. 

Ein  außerordentlich  wichtiger,  vielleicht  sogar  der  wichtigste  Ausgangspunkt 
chronisch  infektiöser  Prozesse  sind  die  Gaumenmandeln,  deren  tiefe  Krypten 
massenhafte  Bakterien  beherbergen  können.  Insbesondere  Gürich  in  stark  ver- 
allgemeinernder Auffassung  und  Pässler  haben  die  chronischen  Infekte  der  Mandeln 
und  als  Folge  Rheumatismus,  Nieren-  und  Herzleiden  sowie  andere  innere  Er- 
krankungen beschrieben.  In  wie  engem  Zusammenhang  Erkrankungen  der  Gaumen- 
mandel insbesondere  mit  dem  hämatopoetischen  System  stehen,  geht  daraus  hervor, 
daß  von  W.  Schulz  neben  den  bekannten  sonstigen  Infekten  eine  besondere 
Monocytenangina  und  eine  agranulocytäre  Angina  beschrieben  worden  ist. 
Auch  hierbei  kann  allerdings,  wie  bei  der  akuten  Leukämie,  die  Infektion  der  Mandel 
eine  sekundäre  Manifestation  der  Krankheit  darstellen.  Zusammenfassend  hat  Cäsar 
Hirsch  die  Mandelfrage  vor  kürzerer  Zeit  diskutiert  und  insbesondere  auf  die 
pathologisch-anatomischen  Befunde  von  Dietrich  aufmerksam  gemacht.  Insbesondere 
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in  der  Tiefe  der  Mandeln  sind  die  hämolytischen  Streptokokken  angesiedelt,  von 
denen  in  der  Regel  die  chronisch-infektiösen  Prozesse  ihren  Ausgang  nehmen. 
Ferner  fand  Wall  in  den  Tonsillen  Micrococcus  catarrhalis  in  94%,  nichthämolytische 
Streptokokken  in  92%,  Staphylococcus  aureus  in  56%,  ebenfalls  Pneumococcus, 
Staphylococcus  albus  in  56%,  Pseudodiphtherie  in  30%,  Influenzabacillen  in  18%, 
Bacterium  coli  in  8%,  Meningokokken  in  5%  und  Tuberkelbacillen  in  25%  seiner 
Untersuchungen.  Hämolytische  Streptokokken  waren  in  84%,  teilweise  hämolytische 
in  34%  nachgewiesen.  Von  weniger  wichtigen  Keimen  ist  Micrococcus  flavus  in  66% 
lind  Pharyngeus  siccus  in  28%  vorhanden  gewesen.  Bedeutend  weniger  Keime 
wurden  aus  den  Adenoiden  gezüchtet.  Dieser  Keimreichtum  der  Mandeln  hat  ent- 
sprechend häufige  Infektionen  zur  Folge.  Wenn  auch  häufig  dadurch  die  Tonsillen  zu 
narbigen  Gebilden  entarten,  so  sind  anderseits  chronische  Tonsillitiden  mit  Narben, 
Verwachsungen,  Krypten,  Abscessen  und  Vergrößerung  der  Tonsillen  nachweisbar. 
Asthmaanfälle  als  ihre  Folge  sind  von  Scheppegrell  und  Tschiassny  beobachtet 
und  durch  Tonsillektomie  gebessert  worden.  Legal  und  Vincent  beschreiben 
Occipitalneuralgien,  Pässler  Dyspepsie  und  Hyperacidität  als  ihre  Folgen.  Pfeiffer 
sah  Diphtheriebacillenträger  nach  Tonsillektomie  ausheilen.  Postdiphtherische  Poly- 
neuritiden  wurden  dadurch  gebessert.  Auch  als  Ausgangspunkt  der  Typhusinfektionen 
ist  die  Tonsille  beschrieben  (Hecht),  da  nach  Marks  experimentellen  Untersuchungen 
die  Darminfektion  eine  sekundäre  Krankheitserscheinung  darstellt.  Daß  primäre  und 
sekundäre  Tuberkulose  und  Lues  sich  in  der  Mandel  ansiedeln,  ist  bekannt.  Das 
Hauptgebiet  des  tonsillogenen  Infektes  sind  aber  alle  direkt  oder  indirekt  mit 
Streptokokkeninfektion  zusammenhängenden  Erkrankungen,  wie  Rheumatismus,  Endo- 
karditis, Nephritis  und  Chorea  sowie  zahlreiche  Staphylokokkeninfekte.  Daß  die 
Mandeln  schon  in  frühester  Kindheit  durch  Milchstreptokokken  infiziert  werden 
können,  ist  von  Brown,  Howard  und  Orcutt  beschrieben.  Die  Rachenmandel 
ist  insbesondere  als  Ansiedlungsstätte  der  Meningokokken  bekannt  und  muß  deshalb 
bei  der  Untersuchung  auf  Meningokokkenträger  besonders  berücksichtigt  werden. 
Ich  selbst  habe  fast  chronische  Verlaufsformen  der  Meningokokkenmeningitis  mit 
immer  wieder  rezidivierenden  Schüben  gelegentlich  gesehen.  Die  Nase  ist  auch 
besonders  bei  der  Diphtherie  der  Säuglinge  der  Ansiedelungsort  der  Diphtherie- 
bacillen.  Häufig  ist  die  chronische  Infektion  der  Nase  mit  Diphtheriebacillen  die 
Ursache  für  ein  allgemeines  Darniederliegen  und  schwere  Allgemeinschädigung  der 
Säuglinge.  In  den  Nasennebenhöhlen  finden  sich  nach  Fr.  Müller  besonders 
häufig  Influenzabacillen,  meist  mit  Pneumokokken  gemischt.  Auch  sind  von  Richards 
bei  chronischer  Arthritis  die  Nebenhöhlen  11  mal  als  Ausgangspunkt  von  Strepto- 
kokkeninfektionen gefunden  worden.  Daß  die  Nebenhöhlen  auch  sekundär  häufig 
im  Anschluß  an  Naseninfekte  oder  Zahninfekte  erkranken,  ist  bekannt.  Das  Mittelohr 
dürfte  in  der  Regel  sekundär  infiziert  werden.  Bei  98  operierten  Fällen  wurden  von 
Hans  Ewers  39mal  hämolytische  Streptokokken,  18mal  Streptococcus  pyogenes 
und  9mal  Pneumococcus  und  Streptococcus  mucosus  in  Reinkultur  gefunden,  sonst 
Mischin[ektion  von  Streptokokken  mit  Staphylokokken,  Koli  und  Proteus.  Beim 
Ausheilen  der  primären  Erkrankung  kann  auch  ein  chronisch-entzündlicher  Prozeß 
im  Mittelohr  zurückbleiben  und  zum  Ausgangspunkt  chronisch-septischer  Infektionen 
werden.  Ernst  Fränkel  hat  in  einer  früheren  Arbeit  insbesondere  dargestellt,  wie 
bei  Verletzungen  durch  die  Haut  latente  Infektionsherde  für  die  Wundinfektions- 
erreger zu  Stande  kommen  und  dabei  neben  seinen  eigenen  Untersuchungen  insbe- 
sondere die  von  Teutschländer  über  Tetanus,  sowie  von  Reinhard,  Laven  und 
Hesse  über  den  Keimgehalt  von  Narben  und  Schußkanälen  erwähnt.   Indessen  ist 
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von  Oarre  auch  an  der  unverletzten  Haut  für  die  Staphylokokken,  von  Königsfeld 
für  die  Tuberkelbacillen  die  Möglichkeit  einer  Invasion  ins  Gewebe  wahrscheinlich 
gemacht  worden,  so  daß  jeder  Punkt  der  Körperoberfläche  unter  Umständen  als 
Emgangspforte  sich  darstellen  kann.  Neben  den  erwähnten  Infektionsarten  sind 
jedoch  sicherlich  am  häufigsten  gewisse  Punkte  der  Schleimhäute  des  Magen-Darm- 
Tractus  und  der  Ausführungsgänge  ihrer  Drüsen  sowie  des  Urogenitaltractus  und 
des  Respirationstractus  die  Ausgangspunkte  chronischer  Infektionszustände. 

Bei  allen  diesen  Möglichkeiten  der  primären  Ansiedlung  chronisch-infizierender 
Keime  spielt  die  Art  der  Erreger  eine  große  Rolle.  Für  die  Strepto-  und  Staphylo- 
kokkeninfektionen  ist  es  nach  der  Auffassung  von  Schottmüller  notwendig,  daß 
ein  i.Sepsisherd"  im  stände  ist,  häufig  oder  dauernd  seine  Krankheitskeime  in  den 
Körper  zu  entsenden.  „Deshalb  sind  in  erster  Linie  thrombophlebitische  Prozesse, 
Lymphadenitis,  Endokarditis,  Knochenmarkherde,  Karbunkel,  Phlegmonen  und  die 
Infektionen  gewisser  Hohlorgane,  u.  zw.  der  Gallenblase  und  Gallengänge,  des 
Nierenbeckens  und  der  Nieren,  des  Uterus,  und  in  seltenen  Fällen  eines  Gelenkes 
als  Sepsisherde  anzusehen."  Die  Feststellung  solcher  „Sepsisherde"  ist  neben  der 
Bestimmung  der  Art  des  Infektionserregers  die  wichtigste  Aufgabe  der  Diagnostik, 
weil  nur  aus  diesen  beiden  Faktoren  eine  zweckmäßige  Therapie  hergeleitet 
werden  kann. 

Die  Schleimhaut  des  Respirationstractus  ist  durch  den  Konnex  mit  der 
Mundhöhle  und  mit  der  Außenluft  der  Infektion  mit  allen  in  Betracht  kommenden 
Keimen  ausgesetzt.  Trotzdem  ist  es  durchaus  kein  häufiges  Vorkommnis,  daß  von 
der  Lunge  aus  Allgemeininfektionen  zu  stände  kommen.  Nur  die  erkrankte  Lunge, 
insbesondere  erweiterte  oder  geschädigte  Bronchien,  Absceß-  oder  Gangränhöhlen 
oder  die  Kavernen  der  schwer  Tuberkulösen,  können  als  „Sepsisherde"  im  Sinne 
der  Schottmüllerschen  Definition  eine  Rolle  spielen.  Interessant  ist  die  experi- 
mentelle Feststellung  von  Stillmann,  daß  aerogen  bei  der  Maus  zwar  die  hämolyti- 
schen Streptokokken,  nicht  aber  die  Pneumokokken  zu  septischer  Allgemeininfektion 
führen.  Leichtentritt  und  Schober  beschreiben  eine  Influenzabacillensepsis  beim 
Kinde,  Leuchtenberger  eine  Influenzameningitis.  Da  ich  selbst  die  Pfeifferschen 
Bacillen  besonders  häufig  in  Reinkultur  aus  den  tracheobronchialen  Lymph- 
drüsen züchten  konnte,  liegt  es  nahe,  diese  als  den  Ausgangspunkt  derartiger 
Infektionen  beim  Influenzabacillus  anzusprechen.  Diphtheriebacillen  wiederum  fand 
ich  nicht  nur  in  den  Organen  des  Rachenringes,  sondern  häufig  genug  an  der  Leiche 
in  den  Lungen,  den  zugehörigen  Drüsen  und  anderen  Organen,  so  daß  ich  auch 
hier  den  territorialen  Drüsen  der  oberen  Luftwege  für  eine  spätere  Keimausscheidung 
eine  besondere  Bedeutung  beimesse.  Daß  ich  bei  einem  an  akuter  Leukämie  zu 
gründe  gegangenen  Patienten  Diphtheriebacillen  im  Knochenmark  nachweisen  konnte, 
spricht  auch  für  die  Möglichkeit  einer  septischen  Aussaat  dieser  Keime  und  für 
den  Zusammenhang  charakteristischer  Systemerkrankungen  mit  infektiösen  Prozessen. 

Trotzdem  die  bakteriologischen  Kenntnisse  der  Magenerkrankungen  noch 
recht  geringfügig  sind,  ist  gerade  in  der  letzten  Zeit  häufig  dafür  plädiert  worden, 
das  chronische  Magengeschwür  als  infektiös  bedingt  anzusehen.  Die  Trias,  chronisches 
Magengeschwür,  Cholangitis  und  Perityphlitis  ist  in  der  Tat  so  auffallend  häufig, 
daß  an  Zusammenhänge  des  Ursprunges  gedacht  werden  muß.  In  der  Regel  sind 
Streptokokken  beobachtet  worden,  ohne  daß  man  mit  Sicherheit  entscheiden  könnte, 
ob  das  Magengeschwür  (Ulcus  ventriculi  oder  duodeni)  einen  primären  oder 
sekundären  Krankheitsherd  darstellt. 

Eine  der  wichtigsten  Ansiedlungsstellen   chronisch-septischer  Infekte  stellt  die 
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Gallenblase  dar.  Sie  kann  1.  primär  und  enterogen  durch  die  Oallenwege  infiziert 
werden;  2.  von  der  Leber  her  mit  dem  Oailenstrom  und  3.  sekundär  und  hämatogen. 
Praktisch  kommt  der  erste  und  dritte  Weg  wohl  am  häufigsten  in  Betracht.  Nach 
J.  Koch  kommt  auch  eine  Infektion  auf  dem  Lymphwege  in  Frage.  Eine  enterogene 
Infektion  von  den  Oallenwegen  her  ist  dann  möglich,  wenn  infektiöse  Prozesse  im 
Dünndarm  sich  abspielen.  Häufiger  als  man  früher  annahm,  sind  Strepto-  und 
Staphylokokken  daran  beteiligt.  Ob  der  geänderte  Chemismus  dabei  eine  primäre 
oder  sekundäre  Rolle  spielt,  dürfte  noch  nicht  entschieden  sein.  Für  die  Ansiedlung 
der  Typhusbacillen  in  der  Gallenblase,  die  insbesondere  die  Frauen  häufig  zu 
Dauerausscheidern  und  Bacillenträgern  macht,  dürfte  ihre  Infektion  durch  Aus- 
scheidung mit  der  Galle  das  Wahrscheinlichste  sein  (Dörr,  Ernst  Fränkel).  Von 
Brinkmann  und  Hage  wird  die  Duodenalsondierung  mit  Gallenblaseneröffnungs- 
reflex mittels  Pepton  oder  Milch  bei  Typhusbacillenträgern  deshalb  empfohlen.  Sie 
empfehlen  auch  die  Exstirpation  der  Gallenblase  bei  Dauerausscheidern,  die  Eugen 
Fränkel  nicht  für  berechtigt  hält.  Es  ist  jedoch  zu  berücksichtigen,  daß  Typhus- 
bacillen ebenso  wie  andere  Keime  den  Anstoß  zur  Steinbildung  und  sekundär 
dadurch  sogar  zur  Krebsentstehung  geben  können.  Einen  Fall  von  Gallensteinen 
mit  Streptokokkeninfektion  der  Gallenblase  und  beginnender  Epithelmetaplasie  bei 
einer  Frau,  deren  Mutter  an  Gallenblasenkrebs  gestorben  war,  haben  wir  selbst 
beobachtet.  Huntemüller  hat  zahlreiche  Gallenblasen  bakteriologisch  untersucht 
und  dabei  vorwiegend  Staphylokokken  (etwa  55  ^i)  und  seltener  Bacterium  coli 
(12%)  gefunden.  Die  Wand  der  Gallenblase  erwies  sich  in  100%,  die  Leber  in 
80%,  die  Galle  in  58%  als  bakterienhaltig.  Auch  Kliewe  berichtet  über  ähnliche 
Zahlen.  Dies  ist  besonders  interessant,  da  das  Duodenum  normalerweise  bakterien- 
frei ist,  und  eine  Koliascension  nach  Bernheims  Untersuchungen  beim  Kinde  nur 
bei  geschädigtem  Darm  vorkommt.  Analog  der  Endocarditis  lenta  ist  von  Löwen- 
hardt  eine  „Cholangitis  lenta"  als  schleichende  hämatogene  Infektion  der  Gallen- 
wege im  Anschluß  an  Gelenkrheumatismus  beschrieben  worden,  die  Eickhoff 
zuerst  bei  Schottmüller  beobachtet  hatte,  und  die  in  dessen  Sinne  zum  „Sepsis- 
herd" werden  kann.  Als  Erreger  wurden  anhämolytische  Streptokokken  nachgewiesen. 
Nach  Kurt  Meyer  und  Löwenberg  handelt  es  sich  dabei  stets  um  Enterokokken- 
infektion.  Als  Beispiel  eines  hepatogenen  fortgeleiteten  Infektes  der  Gallenblase 
sprechen  wir  einen  selbstbeobachteten  Typhusfall  an,  bei  dem  von  vorneherein 
ein  Ikterus  auftrat  und  der  Patient  später  zum  Dauerausscheider  im  Stuhl  wurde. 
Diese  Annahme  würde  die  Beobachtung  von  Klieneberger  über  einen  Zu- 
sammenhang von  Lebercirrhose  und  Typhus  verständlich  erscheinen  lassen.  Daß 
solche  Bacillenträger  Jahre  und  Jahrzehnte  den  Typhus  in  der  Gallenblase  beherbergen, 
betont  Eugen  Fränkel.  Von  hier  aus  könnte  auch  die  Autoinfektion  einer  Struma, 
Q  Jahre  nach  dem  Typhus,  die  Melchior  beschreibt,  oder  die  Strumitis  typhosa 
von  Gali  nach  21  Jahren,  oder  der  typhöse  Rippenknorpelabsceß  von  Harlandt 
nach  23  Jahren  zu  stände  gekommen  sein. 

Indessen  kommen  als  Lokalisation  der  Typhuskeime  auch  die  Darmwand 
und  die  Mesenterialdrüsen  durchaus  in  Betracht.  Aus  eigener  Beobachtung  können 
wir  für  die  bacilläre  Ruhr  anführen,  daß  die  Mesokolondrüsen  Reinkulturen 
von  Ruhrbacillen  enthalten  können,  auch  wenn  von  einer  Ruhrerkrankung  im  Darm 
nichts  mehr  nachzuweisen  ist.  Die  Neigung  der  Ruhrkranken  zu  Rezidiven  in 
chronischen  Fällen  und  die  Existenz  von  Bacillenträgern  würde  durch  diesen  Befund 
ihre  Erklärung  finden. 

Als  die  „Mandel  des  Darms"  ist  die  Appendix  bezeichnet  worden,  und  eine 
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Analogie  zu  den  Tonsillen  besteht  in  der  Anhäufung  von  lymphatischem  Gewebe 
und  in  der  Häufigkeit  chronisch-entzündlicher  Prozesse.  Daß  die  Appendix  sekundär 
nach  oraler  Infektion  oder  infolge  eines  anderen  Sepsisherdes  erkranken  kann,  ist 
wiederholt  erwähnt  worden.  Auf  der  anderen  Seite  ist  sie  ebenso  häufig  oder  noch 
häufiger  die  primäre  Ursac'ie  chronisch-septischer  Infektionen.  Nach  Brütt  sind 
bei  destruktiven  Prozessen,  die  an  ihrem  Gestank  zu  erkennen  sind,  neben  dem 
Bacterium  coli  anaerobe  Streptokokken  ätiologisch  beteiligt.  Bei  den  serös-eitrigen 
Prozessen  ist  das  Bacterium  coli  allein  zu  finden,  während  klare  Ergüsse  häufig 
keimfrei  sind.  Eine  Aktinomykoseinfektion  der  Appendix  ist  von  Kaplan  be- 
schrieben. 

Durch  Koliinfektion  zu  stände  kommende  chronische  Geschwüre  des  Dick- 
darms sind  nach  Operationen  beobachtet  und  können  ebenso  wie  die  des  Appendix 
zu  einer  Kolisepsis  führen.  Auch  ist  eine  Durchwanderung  der  Keime  durch  das 
Peritoneum  nach  der  Blase  und  Infektion  der  Blase  durch  diese  möglich. 

Das  Nierenbecken  ist  gleichfalls  eine  bevorzugte  Stelle,  von  der  aus  chronisch- 
septische Prozesse  unterhalten  werden.  Die  häufigste  Erkrankung  ist  die  Kolipyelitis, 
die  in  der  Regel  den  Verlauf  eines  chronisch-septischen  Infektes  hat.  Dabei  ist  es 
wichtig,  ob  hämolytische  oder  nichthämolytische  Kolistämme  vorliegen.  Löwenberg 
berichtet  über  Agglutination  des  Patientenserums  mit  dem  eigenen  Stamm.  Wir 
selbst  haben  eine  jahrelang  bestehende  Sepsis  mit  hämolytischen  Staphylokokken 
und  multiplen  Gelenkvereiterungen  beobachtet,  bei  der  die  Keime  nur  aus  dem 
Urin  in  Reinkultur  zu  züchten  waren,  und  der  Beginn  mit  einer  Nierenkolik  die 
nephrogene  Genese  wahrscheinlich  macht.  Während  die  Infektion  des  Nierenbeckens 
mit  Staphylo-  und  Streptokokken  nicht  zur  Steinbildung  veranlaßt,  konnte  Cyranka 
bei  Mischinfektionen  mit  Koli  oder  bei  Kolieiter  Steinbildung  beobachten.  Daß  indes 
auch  die  Koliinfektion  des  Nierenbeckens  sekundär  sein  kann,  geht  aus  Klinkes 
Beobachtungen  hervor,  der  nach  Grippe  Kolibacillose  und  Influenzabacillen  im  Harn 
nachgewiesen  hat.  Natürlich  ist  das  uropoetische  System  durch  die  Ausscheidung 
der  Krankheitskeime  von  selten  der  Nieren  auch  sekundär  descendierenden  Prozessen 
in  hohem  Grade  ausgesetzt.  Gerade  bei  chronisch-septischen  Prozessen  wie  der 
Sepsis  lenta  berichtet  Diettrich  über  alle  Grade  und  Arten  von  Nierenerkrankung, 
von  schwerster  multipler  Abscedierung  über  die  embolische  Herdnephritis  von 
Löhlein  bis  zur  toxischen  Schädigung  der  Harnkanälchen.  Eine  primäre  Infektion 
des  Nierenbeckens  ist  aber  beispielsweise  in  dem  Fall  von  Schottmüller  anzu- 
nehmen, wo  sich  eine  Nephrolithiasis  und  Infektion  der  Harnwege  durch  einen 
laktophilen  Bacillus  fand.  Experimentell  ließ  sich  merkwürdigerweise  nach  Helm- 
holz und  Millikon  eine  Pyelitis  leichter  durch  Staphylokokken  erzeugen,  die  aus 
Rachen  und  Ohr  gezüchtet  waren,  als  durch  Bacterium  coli.  Ob  auch  hier  ver- 
schiedene Rassen  anzunehmen  sind,  wie  es  bei  den  Streptokokken  nach  K.  Meyer 
und  Löwenberg  der  Fall  zu  sein  scheint,  lassen  wir  offen. 

Auch  der  Gonokokkus  spielt  als  Erreger  chronisch-entzündlicher  Prozesse  eine 
bedeutende  Rolle.  Abgesehen  von  den  chronischen  Gelenkaffektionen  kann  es  gar 
nicht  selten  zu  echter  Gonokokkensepsis  kommen.  Wie  häufig  chronische  Infek- 
tionen der  Harnröhre  und  der  in  sie  mündenden  Drüsen  sind,  ist  leider  jedem 
aus  seinen  therapeutischen  Erfahrungen  bekannt.  Hans  Hirsch  berichtet  über  eine 
10jährige  Latenz  von  Gonokokken  in  paraurethralen  Gängen,  und  Alfred  Cohn 
empfiehlt  die  Complementbindung  zur  Aufdeckung  solcher  latenter  Gonokokken- 
herde.  Insbesondere  die  Prostata  kann  für  Gonokokken  und  andere  Krankheits- 
keime zum  „Sepsisherd"  werden. 
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Als  der  häufigste  Ausgangspunkt  septischer  Infei<te  ist  sicherlich  in  den  Groß- 
städten der  Uterus  anzusehen.  Zum  Glück  handelt  es  sich  dabei  meist  um  einmalige 
oder  kurzdauernde  Keimausschwemmung  nach  infiziertem  Abort  mit  relativ  günstiger 
Prognose.  Doch  kann  sowohl  die  aerobe  Infektion  mit  Streptokokken  als  auch  die 
anaerobe  mit  Streptokokken  und  Gasbranderregern  zu  schwersten  septischen  Infek- 
tionen führen.  Schottmüller  und  Bingold  haben  ein  großes  Material  derartiger 
Fälle  veröffentlicht.  Kurz  und  ungünstig  verlaufen  die  thrombophlebitisch  fortge- 
leiteten Fälle  von  puerperaler  Sepsis,  protrahiert  in  der  Regel  die  lymphangitischen 
Formen,  bei  denen  Schüttelfröste  fehlen,  und  die  prognostisch  weit  günstiger  sind. 

Bakteriologische  Diagnostik  und  Methodik. 

Die  Technik  der  bakteriologischen  Untersuchung  ist  in  allen  Fällen  die  übliche, 
doch  ist  es  zweckmäßig,  bei  den  Untersuchungen  Rücksicht  auf  die  Besonderheiten 
der  Fälle  zu  nehmen.  So  pflegen  wir  für  Blutuntersuchungen  stets  größere  Mengen 
Blut  aus  der  Cubitalvene  steril  zu  entnehmen  und  mit  verschiedenen  Methoden  zu 
untersuchen,  insbesondere  dann,  wenn  der  Verlauf  der  Erkrankung  und  die  Ana- 
mnese nicht  sichere  Anhaltspunkte  für  einen  bestimmten  zu  erwartenden  Keim  geben. 
Xeben  der  Agargußplatte  und  der  Aussaat  von  größeren  Mengen  Blut  in  Trauben- 
zucker-, Ascites-  oder  Levinthal- Bouillon  wird  man  hochgefüllte  Agarröhrchen 
zur  anaeroben  Kultur,  den  Tierversuch  bei  der  A\aus  (unter  Umständen  auch  am 
Meerschweinchen  und  Kaninchen)  die  Anreicherung  in  Galle  zum  Kachweis  von 
Keimen  der  Typhusgruppe  u.  s.  w.  vornehmen.  Wichtig  für  den  Nachweis  von 
Keimen  im  Blut  ist  die  Frage  nach  dem  zeitlichen  Optimum  der  Blutentnahme.  Es 
ist  bekannt,  daß  selbst  in  schweren  Sepsisfällen  nicht  zu  jeder  Zeit  sich  Bakterien 
im  Blute  finden.  Unter  welchen  Umständen  und  klinischen  Erscheinungen  Krank- 
heitserreger in  den  Blutstrom  übertreten,  ist  wichtig  festzustellen.  Die  Symptome 
sind  abhängig  einmal  von  Art  und  Menge  der  in  die  Blutbahn  eingedrungenen 
Keime,  und  ferner  auch  von  dem  Virulenzverliältnis  zwischen  Krankheitserreger  und 
Wirtsorganismus  (Schottmüller).  Die  Symptome,  die  am  ehesten  und  am  häufigsten 
auf  eine  Bakteriämie  hinweisen,  sind  Schüttelfrost,  Fieber,  Änderung  der  Leukocyten- 
zahl  oder  des  morphologischen  Blutbildes  im  Sinne  einer  Linksverschiebung  und 
Monocytose  und  eventuell  Änderung  der  chemischen  Zusammensetzung  des  Blutes.  Der 
bakteriologische  Nachweis  und  die  Differenzierung  des  jeweiligen  Keimes  im  Platten- 
verfahren ermöglicht  nur  die  Züchtung  der  Aerobier,  hat  aber  den  Vorteil,  daß  nur 
wenige  Kubikzentimeter  Blut  benötigt  werden.  Hinzusetzen  von  Traubenzucker  zum 
Agar  hat  ein  üppigeres,  aber  weniger  charakteristisches  Wachstum  der  meisten  Keime 
zur  Folge.  Am  besten  bewährt  zur  Züchtung  von  Keimen  aus  dem  Blut  hat  sich 
seit  langem  der  flüssige  Nährboden,  dessen  Zusammensetzung  vielfach  variiert  und 
modifiziert  ist.  Am  häufigsten  wird  wohl  heute  die  Traubenzuckerbouillon  mit 
Peptonzusatz  verwendet.  Von  den  vielen  Methoden,  die  insbesondere  zum  Nachweis 
spärlicher  oder  schwer  züchtbarer  Streptokokken  angewendet  werden,  halten  wir 
die  Impfung  auf  die  Maus  häufig  für  eine  der  sichersten  und  besten.  Doch  gibt  es 
auch  Fälle,  wo  hochvirulente  Keime  des  Menschen  für  die  Maus  völlig  apathogen 
sind.  Von  Kulturmethoden  bevorzugen  wir  die  Verimpfung  auf  flüssigen  Nährboden, 
für  die  sich  auch  kürzlich  wieder  R.  Freund  und  Berger  eingesetzt  haben.  Dabei 
ist  die  Verwendung  von  großen  Blutmengen,  das  Entfernen  des  Serums  von  Blut- 
kuchen und  das  Verimpfen  des  Blutkuchens,  die  ausreichende  Verdünnung  durch 
Anwendung  großer  Bouillonmengen  und  die  Züchtung  durch  mehrere  Tage  von 
Wichtigkeit.  Ebenso  wichtig  ist  die  geeignete  Reaktion  der  Bouillon,  der  Gehalt  an 
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bestimmten  Vitaminen,  deren  Erforschung  insbesondere  amerii<anische  Autoren  sich 
zur  Aufgabe  gemacht  haben.  Wir  halten  diese  für  wesentlicher  als  den  Eiweiß- 
oder Blutgehalt  im  Nährboden,  der  auch  bei  der  gut  verwendbaren  Levinthal- 
Bouillon  die  geringere  Rolle  spielen  dürfte.  Man  kann  heute  noch  kein  Urteil  dar- 
über abgeben,  ob  die  insbesondere  von  gynäkologischer  Seite  (Rüge,  Fromme, 
Philipp,  Louros)  empfohlenen  Virulenzproben  tatsächlich  eine  Beurteilung  der 
Virulenz  gestatten,  für  die  von  Fromme  das  Wachstum  in  Blutschwamm  und  Lecithin, 
von  Rüge  und  Philipp  die  Vermehrung  im  Plasma  bzw.  im  Serum  des  Patienten 
empfohlen  wird.  Noch  immer  gelten  die  Forderungen  Jochmanns,  daß  die  drei  wich- 
tigsten Resultate  bei  der  bakteriologischen  Blutuntersuchung  sind  1.  möglichstes  Ver- 
meiden der  Hautverunreinigungen,  2.  Ausschalten  der  bactericiden  Kräfte  des  Blutes 
durch  starke  Verdünnung  desselben  und  3.  Verwendung  größerer  Blutmengen.  All 
diese  für  die  septischen  Erkrankungen  aufgestellten  Forderungen  und  angegebenen 
Methoden  haben  auch  ihr  Geltungsbereich  für  die  Erkrankungen  im  Sinne  des  chroni- 
schen Infekts.  Der  von  uns  bereits  erwähnte  Peptonzusatz  wird  von  Wiens  vor 
allen  Dingen  deshalb  angewendet,  um  die  schädliche  Wirkung  der  Blutgerinnung 
zu  vermeiden.  Er  verwendet  10%iges  Peptonwasser,  hauptsächlich  zum  Pneumo- 
kokkennachweis  im  Blut. 

Für  die  Anaerobier  im  Blut  ist  als  flüssiger  Nährboden  die  Tarozzi-Bouillon 
mit  Organstückchen,  als  fester  Nährboden  neben  den  Agarschüttelkulturen  der 
Schottmüllersche  Cylinder  zu  empfehlen,  der  letztere  besonders  deshalb,  weil  er 
gestattet,  größere  Blutmengen  zu  verarbeiten.  Von  sonstigen  anaeroben  Methoden 
seien  die  von  Lentz  oder  die  Kulturen  im  Botkinschen  Apparat  oder  die  Modifikation 
von  Mack  Intosh  und  Fieldes  empfohlen.  Auf  die  Differenzierung  gezüchteter 
Keimarten  (Streptokokken  etc.)  einzugehen,  würde  hier  zu  weit  führen.  Es  sei  nur 
auf  die  verschiedene  Empfindlichkeit  gegenüber  den  Chemotherapeuticis  (Morgen- 
roth) hingewiesen. 

Neben  der  Untersuchung  des  Blutes  auf  pathogene  Keime  spielt  die  Unter- 
suchung der  anderen  Körperflüssigkeiten  eine  besondere  Rolle.  Hierbei  müssen  wir 
solche  unterscheiden,  die  wie  der  Liquor  oder  die  Gewebsflüssigkeit  bestimmter 
Organe  (Milz,  Leber)  in  der  Regel  keimfrei  sind,  und  bei  denen  der  Nachweis 
pathogener  Keime  schon  an  und  für  sich  als  Krankheitssymptom  bewertet  werden 
darf.  Natürlich  ist  mit  der  Wertigkeit  dieser  Befunde  nicht  zu  vergleichen,  wenn 
Krankheitskeime  beispielsweise  im  weiblichen  Urin  auch  bei  steriler  Entnahme 
mittels  Katheter  nachweisbar  sind.  In  solchen  Fällen  hängt  die  Bewertung  des 
Befundes,  neben  der  Art  des  gefundenen  Keimes,  von  der  Menge  und  der  eventuellen 
Beimengung  saprophytärer  Keime  ebenso  ab,  wie  von  der  Möglichkeit  einer  Keim- 
einwanderung von  außen  auf  Grund  des  vorliegenden  klinischen  Befundes.  Ähnlich 
wie  beim  Urin  liegt  es  bei  der  Untersuchung  des  Duodenalsaftes  oder  des  Gallen- 
blaseninhaltes nach  Eröffnungsreflex  mittels  Pepton. 

Noch  weniger  bedeutet  natürlich  der  Keimnachweis  auf  äußerer  Haut  oder 
Schleimhäuten,  die,  wie  es  im  Rachen  und  in  anderen  Abschnitten  der  Fall  ist, 
auch  normalerweise  zahlreiche,  auch  pathogene  Keime  saprophytär  beherbergen.  Bei 
der  Beurteilung  dieser  Befunde  ist  nicht  nur  die  Art  des  Keims  und  sein  Über- 
wiegen zu  berücksichtigen,  sondern  auch  zu  verlangen,  daß  experimentell  seine 
Reaktionsfähigkeit  mit  dem  Wirtsorganismus  zu  erweisen  ist,  weil  nur  dadurch  ein 
Schluß  auf  seine  pathogenetische  Bedeutung  gezogen  werden  kann.  Zur  Not  köimen 
die  Erfahrungen  aus  dem  klinischen  Bild  und  sein  Verhalten  im  Tierversuch  zur 
Bewertung  mit  herangezogen  werden.  Für  Keime  dieser  Provenienz  sind  die  vorher 
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erwähnten  Virulenzbestimmungen  nicht  ohne  Bedeutung,  wenn  auch  ihr  Wert  erst 
an  großem  Material  i<Hnisch  sicherzustellen  ist.  Das  gleiche  gilt  für  Keime  im 
Auswurf,  im  Stuhl  etc. 

Da  bereits  in  dem  vorhergehenden  Abschnitt  über  die  Eingangspforten  der  Erreger 
und  über  die  verschiedenartigen  Keime  diskutiert  worden  ist,  die  als  Erreger  eines 
chronischen  Infektes  in  Betracht  kommen,  so  wollen  wir  uns  mit  der  Aufzählung  in 
kurzer  Zusammenfassung  begnügen  und  verweisen  hinsichtlich  ihrer  Differenzierungs- 
methoden und  Krankheitssymptome  auf  die  Berichte  über  Sepsis  im  Handbuch  von 
Mohr-Stähelin,  von  Schottmüller  und  Bingold,  im  Handbuch  von  Kraus- 
Brugsch  aus  der  Feder  von  Leschke,  und  schließlich  im  Lehrbuch  für  Infektions- 
krankheiten von  Jochmann-Hegeler  1925.  In  den  klinischen  Erörterungen  werden 
chronische  Infekte  mit  den  nachfolgenden  Keimen  eine  Rolle  spielen,  die  wir  hier 
nach  der  Häufigkeit  geordnet  anführen: 

1.  Strepto-  (Streptococcus  viridans,  Enterococcus),  Pneumo-,  Staphylokokken- 
gruppe. 

2.  Gonokokken-  und  Meningokokkengruppe. 

3.  Typhus,  Paratyphus  und  Koligruppe. 

4.  Dysenteriegruppe. 

5.  Gruppe  der  Diphtheriebacillen. 

6.  Seltenere  Keime. 

Es  verdient  indes  hervorgehoben  zu  werden,  daß  nicht  nur  die  Bestimmung 
der  pathogenetisch  bedeutungsvollen  Keime  nach  ihrer  Species  von  Wichtigkeit  ist^ 
sondern  daß  die  prognostische  Bewertung  des  Falles  in  mancher  Hinsicht  von 
Eigenarten  des  Keimes  abhängt,  die  uns  heute  noch  unbekannt  sind,  und  die  wir 
nur  zum  Teil  unter  dem  Namen  Virulenz  umfassen.  So  hat  man  früher  versucht,  um 
ein  Beispiel  anzuführen,  die  Streptokokken,  welche  hämolysierten,  als  die  virulenten 
den  nichthämolytischen  gegenüber  zu  stellen,  man  hat  ihr  Wachstum  in  langen 
oder  kurzen  Ketten,  ihre  Färbbarkeit,  ihre  Fähigkeit  zur  Complementbildung,  zur 
Agglutination  und  zur  Präcipitinbildung,  die  Methämoglobinbildung  und  andere 
Eigenschaften  als  Maßstab  dafür  betrachtet,  ohne  daß  es  irgendwie  sicher  bewiesen 
wäre.  Gerade  die  Arbeiten  der  letzten  Jahre,  von  denen  ich  Kuczinsky  und  Wolf, 
Kurt  Meyer  und  Löwenberg,  Neufeld  und  viele  andere  anführen  kann,  sprechen 
in  hohem  Maße  dafür,  daß  jeder  Keim  eine  Wachstums-  und  Variationsbreite  hat, 
die  von  den  Bedingungen  seines  Milieus  abhängt,  so  daß  man  je  nach  der  Herkunft 
der  Keime,  dem  Immunitätzustande  des  Wirts  und  der  angewendeten  Kulturmethode, 
alle  von  den  Autoren  zur  Unterscheidung  herangezogenen  Verschiedenheiten  er- 
halten kann. 

Klinische  Verlaufsformen. 

Als  Folgeerscheinungen  des  Vorhandenseins  von  pathogenen  Keimen  unter- 
scheiden wir,  wie  vorher  erwähnt,  L  die  ruhende  Infektion,  2.  den  chronischen 
Infekt  und  3.  den  Zustand  des  Keimträgers  bzw.  Keimausscheiders.  Schon  Wasser- 
mann weist  darauf  hin,  daß  es  zu  Gleichgewichtszuständen  zwischen  dem  Keim 
und  seinem  Wirtsorganismus  kommen  kann  und  verweist  neben  der  Syphilis  unter 
anderm  auf  das  Beispiel  der  Spätabscesse  bei  Typhus.  Dieser  Zustand  ist  besonders 
von  chirurgischer  Seite  (E.  Melchior)  unter  dem  Begriff  der  „ruhenden  Infek- 
tion" zusammengefaßt  worden.  Gerade  in  der  Chirurgie  sind  die  Fälle  häufig,  daß 
ein  primär  infizierter  Herd  nach  Verletzungen,  Knochenbrüchen  u.  s.  w.  vollständig 
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symptomlos  abheilt  und  später  bei  aseptischen  Operationen,  Traumen  u.  s.  ^x^  wieder 
zum  Aufflackern  kommt,  sobald  der  Schutzwall  des  Granulationsgewebes  mechanisch 
oder  biologisch  durchbrochen  ist.  Man  muß  daran  denken,  daß,  wie  es  Bulioch 
und  Gramer  bei  der  Qasbrandinfektion  nachgewiesen  haben,  durch  Hilfsmomente 
chemischer  Xatur  der  Keim  virulent  und  ansiedlungsfähig  gemacht  werden  kann. 
Man  darf  aber  auch  das  mechanische  Moment  beim  Aufflackern  der  ruhenden 
Infektion  nicht  außer  acht  lassen.  Für  die  innere  Medizin  spielen  insbesondere  die 
jahrelang  nach  einer  Appendicitis  oder  einer  Typhusinfektion  beobachteten  Spät- 
abscesse  eine  Rolle.  So  beschreibt  A\elchior  einen  Spätabsceß  nach  Appendicitis 
mit  Feststellung  von  Bacterium  coli  im  Eiter  und  eine  posttyphöse  Strumitis  mit 
Typhusbacillen  Q  Jahre  nach  durchgemachtem  Typhus.  21  Jahre  nach  einem  Typhus 
beobachtet  Gali  eine  Strumitis  mit  Typhusbacillen  und  nach  23  Jahren  Harlandt 
einen  Rippenknorpelabsceß  nach  Typhus.  Nach  den  Untersuchungen  von  Eugen 
Fränkel  ist  insbesondere  das  Knochenmark  ein  günstiger  Ansiedlungsort  für  solche 
latente  Infekte.  Neben  den  posttyphösen  Eiterungen  kann  das  posttyphöse  Spät- 
rezidiv nach  Bertelsmann  durch  hämatogenen  Infekt  zu  stände  kommen.  Die  Heilung 
der  Infektion  im  klinischen  Sinne  ist  eben  nicht  identisch  mit  der  Heilung  im 
bakteriologischen  Sinne.  Die  entstandene  unvollkommene  Immunität  schließt  ein 
Rezidiv  oder  eine  Metastase  vom  latenten  Keimherde  her  nicht  aus.  In  diesem  Zu- 
sammenhang sei  nochmals  auf  die  überaus  große  Wichtigkeit  latenter  Keimherde 
bei  der  Infektion  mit  Eitererregern,  mit  Tetanus  oder  Gasödem  hingewiesen. 
Katzenstein  hat  deswegen  für  die  chirurgische  Therapie  die  lokale  Immunität 
bereits  infiziert  gewesenen  Gewebes  bei  Transplantationen  nach  infizierten  \'er- 
letzungen  als  notwendig  hervorgehoben. 

Bei  den  chronisch-infektiösen  Zuständen  können  wir  zwischen  solchen 
unterscheiden,  bei  denen  die  Allgemeinerkrankung  im  Vordergrund  steht  und 
solchen,  bei  denen  die  Erkrankung  eines  Organs  das  Bild  beherrscht. 

Im  Gegensatz  zu  den  akuten  septischen  Infektionen  ist  der  Fieberverlauf  bei 
den  ersteren  durchaus  unregelmäßig.  Doch  vermissen  wir  auch  hierbei  niemals 
eine  für  diese  Zustände  charakteristische  Temperaturerhöhung  zwischen  37  und  38° 
bei  axillarer  Messung.  Periodisch  auftretende  höhere  Temperatursteigerungen  werden 
mit  oder  ohne  erkennbare  Ursachen  beobachtet.  Dabei  können  die  Tagesdifferenzen 
der  Temperatur  wie  bei  anderen  septischen  Zuständen  beträchtlich  sein.  Toxische 
Allgemeinsymptome  treten  in  allen  Fällen  hervor.  Neben  Kopfschmerzen,  Appetit- 
losigkeit und  sonstigen  Unlustgefühlen  machen  sich  insbesondere  Abspannung  und 
Mattigkeit  auffällig  bemerkbar.  Im  Blut  findet  man  bei  gar  nicht  oder  mäßig  er- 
höhter Gesamtzahl  der  Leukocyten  eine  relative  Lymphocytose,  Linksverschiebung, 
Auftreten  von  Reizformen  und  häufig  eine  starke  Monocytose.  Der  Nachweis  von 
Keimen  im  Blut  läßt  nicht  selten  im  Stich.  Häufiger  gelingt  es  aus  dem  Sepsisherd 
und  den  davon  abführenden  Wegen  oder  aus  metastatisch  erkrankten  Organen  die 
ätiologisch  verantwortlichen  Keime  nachzuweisen.  Als  Folgen  der  Keimverschleppung 
kommen  metastatische  Keimherde  in  der  Haut,  den  Gelenken  und  anderen  Organen 
in  Betracht,  z.  B.  Nierenherde,  die  schubweise  zu  nephritischen  Herdsymptomen 
Veranlassung  geben  können.  Auch  die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  wird 
man  wie  bei  der  akuten  Sepsis  nicht  vernachlässigen  dürfen.  Daneben  erwähnen  wir 
die  sehr  häufigen  toxischen  Nebenerscheinungen,  wie  rheumatische,  myositische 
und  neuritische  Prozesse,  auf  die  in  letzter  Zeit  von  F.  H.  Lewy  hingewiesen 
worden  ist.  Auch  bei  diesen  Fällen  können  anamnestisch  Symptome  hervor- 
treten,  die   auf   den   Ausgangspunkt   des   chronisch-septischen    Infektes   hindeuten, 
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aber  später  völlig  verschwinden.  Ein  bereits  kurz  er\x'ähnter  Fall  eigener  Beobach- 
tung von  mehrere  Jahre  dauernder  Staphylokokkensepsis  möge  dieses  illustrieren. 
Ein  35jähriger  kräftiger  Mann  erkrankt  mit  einer  Nierenkolik.  Im  Anschluß  daran 
entwickelt  sich  ein  fieberhafter  Zustand,  in  dessen  Verlauf  es  zu  schweren  Qelenks- 
entzündungen  kommt.  Nachdem  der  Zustand  etwa  ein  Jahr  bestanden  hatte,  ohne 
daß  von  selten  der  Niere  weitere  Symptome  hervortraten,  wurde  bei  sterilem  Blut- 
befund eine  Reinkultur  von  hämolytischen  Staphylokokken  aus  dem  Urin  gezüchtet. 
Nach  Vaccinetherapie  und  einer  Badekur  in  Pistyan  traten  die  fieberhaften  Er- 
scheinungen zurück  und  der  Zustand  gelangte  unter  Versteifung  der  Gelenke 
klinisch-symptomatisch  zur  Ausheilung.  In  anderen  Fällen  dagegen  treten  die  Organ- 
symptome der  Eingangspforte  mehr  in  den  Vordergrund.  Im  Sinne  unserer  Be- 
trachtungsweise sind  auch  die  chronisch  rezidivierenden  Erkrankungen  der  lymphati- 
schen Organe  des  Rachenringes,  insbesondere  der  Gaumenmandeln,  als  chronisch- 
septische Erkrankungen  anzusehen.  Auch  diese  Patienten  leiden  immer  wieder  unter 
lokalen  Infekten  mit  Fieberschüben  und  allen  toxischen  Folgeerscheinungen  des 
chronischen  Infekts.  Die  Sekundärerscheinungen  dieser  Zustände,  wie  Rheumatismus, 
Endokarditis,  Nephritis,  sind  in  der  inneren  Klinik  so  häufig,  daß  in  irrtümlicher 
Überschätzung  dieser  Eingangspforte  eine  Zeitlang  bei  allen  derartigen  Erkran- 
kungen die  Tonsillenbehandlung  gefordert  wurde.  Heute  wissen  wir,  daß  alle  vorher 
erwähnten  Eingangspforten  als  Sepsisherde  eine  ursächliche  Rolle  einer  chronisch- 
infektiösen Erkrankung  spielen  und  daß  die  Tonsille  mitunter  auch  nur  sekundär 
erkrankt  sem  kann. 

In  diesem  Sinne  sind  auch  die  chronisch  rezidivierenden  Entzündungen  der 
Nebenhöhlen  zu  betrachten,  bei  denen  die  Erkrankung  in  den  Nebenhöhlen  als 
Sepsisherd  aufzufassen  ist,  und  die  in  ihrem  Gefolge  auftretenden  Bronchitiden  und 
Meningitiden  Metastasen  darstellen  können.  Als  Beispiel  sei  nur  die  auf  dem  Wege 
der  Vena  ophthalmica  von  den  Nebenhöhlen  aus  fortgeleitete  Meningitis  genannt. 
In  der  amerikanischen  Literatur,  aber  auch  zunehmend  in  der  deutschen,  wird  über 
Fälle  berichtet,  wo  an  den  Zahnwurzeln  sitzende  Infektionsherde,  falls  der  Eiter 
keinen  Abfluß  hat,  oder  ein  infektiöses  Granulom,  das  unter  schlechten  Heilungs- 
bedingungen steht,  Ausgangspunkt  einer  chronisch  rezidivierenden  Infektion  werden. 
Die  Hauptvertreter  der  Erkrankungen  mit  chronisch  rezidivierenden  Symptomen 
von  selten  des  Sepsisherdes  sind  die  rekurrierende  Endokarditis,  Cholangitis,  Appen- 
dicitis  und  Pyelitis.  In  allen  diesen  Fällen  dürfte  der  Sepsisherd  in  der  Regel  ein 
sekundärer  Ansiedlungsherd  der  Keime  sein.  Daß  die  verschiedenen  Formen  der 
rekurrierenden  Endokarditis  in  das  Gebiet  der  chronischen,  septischen  Infektionen 
gehören,  ist  heute  dank  den  Beobachtungen  von  Schottmüller  u.  a.  Allgemeingut 
des  ärztlichen  Wissens  geworden. 

Viel  weniger  ist  dieser  Zusammenhang  bei  der  Erkrankung  der  Gallenblase 
bekannt.  In  den  letzten  Jahren  haben  Eickhoff  und  Löwenhardt  eine  der  Endo- 
karditis analoge  Cholangitis  lenta  beschrieben,  die  allerdings  Kurt  Meyer  und 
Löwenberg  auf  enterogene  Infektion  der  Gallenwege  mit  einer  besonderen  Strepto- 
kokkenart, dem  Enterococcus  (faecalis,  ovalis),  zurückführen.  Wir  wissen  heute,  daß 
bei  Infektion  der  Gallenblase  mit  oder  ohne  Steinbildung,  an  deren  Verursachung  die 
verschiedenartigsten  Keime,  Streptokokken,  Staphylokokken,  Typhus-  und  Kolibacillen 
beteiligt  sind,  durch  Jahre  und  Jahrzehnte  hindurch  zu  immer  neuen  Schüben  führen 
können.  Dabei  können  in  der  Zwischenzeit  lange  Zeiten  hindurch  subfebrile  Tempe- 
raturen beobachtet  werden,  die  darauf  hindeuten,  daß  der  Patient  auch  in  seiner 
„gesunden"  Zeit  an   seinem   chronischen   Infekt  leidet.    Nicht  einmal   die   Heraus- 
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nähme  der  Gallenblase  als  Sepsisherd,  die  ja  in  den  letzten  Jahren  gerade  aus 
diesem  Grunde  häufiger  und  früher  ausgeführt  wird,  kann  mit  Sicherheit  diesen 
chronisch-infektiösen  Zustand  beseitigen.  So  habe  ich  einen  Fall  bei  einem  22jährigen 
Mädchen  beobachtet,  bei  der  nach  dem  3.  Gallensteinanfall  wegen  hohen  Fiebers 
die  Cholecystektomie  in  Karlsbad  vorgenommen  werden  mußte,  und  trotzdem  seit 
nunmehr  über  IV2  Jahren  die  Temperatur  sich  zwischen  37  und  38°  bewegte. 
Auch  das  Blutbild  zeigt  die  für  chronische  Infektion  charakteristischen  Verände- 
rungen, Linksverschiebung  u.  s.  w.  Da  keine  Symptome  eines  metastatischen  Herdes 
vorhanden  sind,  so  ist  trotz  Fehlens  der  Lokaldiagnose  ein  chronisch-infektiöser 
Zustand  als  fortbestehend  anzusehen.  Daß  es  sich  um  eine  Streptokokkeninfektion 
handelte,  ging  daraus  hervor,  daß  aus  dem  Innern  der  Gallensteine  Streptokokken 
in  Reinkultur  gezüchtet  wurden.  Häufig  sind  die  Fälle,  in  denen  die  Kombination 
einer  chronischen  Entzündung  der  Gallenwege  mit  Entzündung  der  Appendix  das 
Krankheitsbild  beherrscht,  weswegen  erfahrene  Chirurgen  bei  einer  Appendektomie 
stets  die  Untersuchung  der  Gallenblase  mit  anschließen.  So  konnten  wir  einen 
dahingehörigen  Fall  beobachten.  Bei  einem  17jährigen  Mädchen  wurde  wegen 
chronischer  Appendicitis  eine  Appendektomie  vorgenommen.  Bereits  vorher  waren 
im  Blut  anhämolytische  Streptokokken  nachgewiesen.  Denselben  Befund  erhoben 
wir  im  herausgeschnittenen  Appendix  und  2  Monate  später  im  Anschluß  an  eine 
Cholecystitis  im  steril  entnommenen  Duodenalsaft.  Auch  in  diesem  Fall  konnten  wir 
als  sekundäre  Folgeerscheinungen  eine  rezidivierende  Neuritis  des  Nervus  tibialis 
beobachten.  Die  Patientin,  die  schon  seit  1917  (8  Jahre  lang)  an  Herderkrankungen 
der  Mandeln,  des  Mittelohres  u.  s.  w.  zu  leiden  hatte,  war  6  Monate  mit  dauernd 
subfebrilen  Temperaturen  zwischen  37  und  38°  bei  uns  in  Beobachtung. 

Dieser  Fall  beweist,  wie  wichtig  die  insbesondere  von  Stepp,  Katsch,  van 
der  Reis  u.a.  geforderte  und  in  die  Diagnostik  eingeführte  bakteriologische  Unter- 
suchung des  Duodenalsaftes  bzw.  der  Blasengalle  nach  Eröffnungsreflex  mittels 
Pepton  u.  s.  w.  für  die  ätiologische  Aufklärung  derartiger  Krankheitsbilder  sein 
kann.  Neben  dieser  Gallenblasenappendix-Kombination  ist  immer  wieder  von  ver- 
schiedener Seite  auf  die  Trias  Cholecystitis-Appendicitis-Ulcus  ventriculi  seu  duodeni 
hingewiesen  worden  und  damit  die  Möglichkeit  einer  infektiösen  Entstehung  des 
Magengeschwürs  durch  Bakterienembolien  hervorgehoben  worden.  Allgemein  bekannt 
ist  dieser  Befund  aus  dem  Sektionsbericht  von  Lubarsch  über  den  Befund  bei  dem 
Reichspräsidenten  Ebert,  bei  dem  sich  grampositive  Diplostreptokokken  auf  dem 
Grunde  und  in  den  Wandschichten  der  Magenulcera,  in  den  zelligen  Infiltraten 
der  Appendix  und  in  der  Cholecyste  nachweisen  ließen.  Überhaupt  hat  ja  die 
Ätiologie  der  chronischen  Appendicitis  in  letzter  Zeit  vielfach  zur  Diskussion 
gestanden.  Dabei  ist  die  bakterielle  Infektion  mehr  und  mehr  in  den  Vordergrund 
getreten.  Am  häufigsten  läßt  sich  das  Bacterium  coli  commune  nachweisen,  während 
nach  den  Untersuchungen  von  Hey  de  an  über  100  Fällen  frischer  Appendicitis 
auch  alle  übrigen  bekannten  Arten  aerober  und  anaerober  Bakterien  gefunden 
wurden.  Welchen  Bakterien  die  führende  Rolle  bei  der  Entstehung  der  Appendicitis 
zuzuschreiben  ist,  läßt  sich  heute  noch  nicht  sagen.  Von  Aschoff  wird  als  das 
wahrscheinlichste  angenommen,  daß  gewisse  Diplostreptokokken  den  Prozeß  ein- 
leiten und  anaerobe  Bakterien  ihn  zu  seiner  Höhe  führen.  In  gewissem  Gegensatz 
hierzu  stehen  die  Befunde  von  Klemm,  der  die  Appendicitis  im  wesentlichen  für 
eine  Kolimykose  hält,  wenn  er  auch  das  Fehlen  einer  Einheitlichkeit  im  bakterio- 
logischen Befund  betont.  Ob  es  sich  bei  einer  bestehenden  Appendicitis  um  einen 
Primärinfekt  oder  um  eine  metastatische  Entzündung  handelt,  wird   klinisch   meist 
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schwer  zu  entscheiden  sein.'Gegen  die  Auffassung  einer  metastatischen  Entzündung 
sprechen  im  allgemeinen  die  experimentellen  firfahrungen,  insofern  als  bei  intra- 
venöser Injektion  der  verschiedensten  Bakterienarten  in  den  seltensten  Fällen  beim 
Kaninchen  eine  metastatische  Appendicitis  hervorgerufen  werden  konnte;  dafür 
spricht  die  häufige  Beobachtung  eines  appendicitischen  Anfalls  nach  vorausgegan- 
gener Angina  und  der  pathologisch-anatomische  Befund,  der  sich  im  wesentlichen 
als  eine  Mykose  des  lymphatischen  Gewebes  (Klemm)  darstellt.  Sicher  ist  die 
enterogene  Infektion  die  bei  weitem  häufigere  Entstehungsart  der  Appendicitis; 
trotzdem  bleibt  eine  Anzahl  von  Fällen  übrig,  bei  denen  die  chronisch-rezidivierende 
Appendicitis  auf  eine  Verschleppung  der  Keime  von  einem  Primärinfekt  aus  auf 
dem  Blutwege  zu  erklären  ist.  Das  sind  die  Fälle,  in  denen  auch  die  chirurgische 
Therapie  den  chronisch-infektiösen  Zustand  des  Gesamtorganismus  nicht  abzu- 
stellen vermag. 

L.  Kuttner  hat  für  die  chronische  Appendicitis  als  charakteristisch  die  folgenden 
Merkmale  geschildert:  Ohne  daß  es  zu  eigentlichen  Anfällen  kommt,  bestehen 
Stuhlunregelmäßigkeiten,  u.  zw.  entweder  eine  anhaltende  Verstopfung  oder  Ver- 
stopfung abwechselnd  mit  plötzlicher  Diarrhöe.  Diesen  Darmstörungen  liegt  meist 
ein  Darmkatarrh  zu  gründe.  Die  Stühle  enthalten  Schleim,  zuweilen  Membranen 
gelegentlich  auch  Zeichen  von  Gärungs-  und  Fäulnisdyspepsie.  Daneben  treten 
Schmerzen  auf,  die  vom  Stuhlgang  abhängig  sind  und  nach  Abführmitteln  sich 
steigern.  Die  charakteristischen  Druckpunkte  der  akuten  Appendicitis  können  fehlen 
oder  wenig  ausgesprochen  sein,  ebenso  die  defense  musculaire.  Dagegen  gelingt 
es  nicht  selten,  die  Appendix  als  derben,  druckempfindlichen  Strang  zu  tasten. 
Besonders  muß  auch  durch  rectale  oder  vaginale  Untersuchung  eine  Erkrankung 
der  Genitalien  ausgeschlossen  werden.  Das  durch  Typhlatonie  (Fischler)  bedingte 
Luftkissensymptom  (Klemm)  —  verursacht  durch  lokale  Blähung  des  Coecum  — 
ist  nicht  konstant.  Lange  anhaltende  Temperatursteigerungen  oder  hohe  Temperatur- 
differenz (über  0'8°)  zwischen  Achsel-  und  Rectaltemperatur  sind  oft  festzustellen. 
Röntgenologisch  ist  die  Füllung  des  Wurmfortsatzes  und  die  Zurückhaltung  von 
Kontrastbrei  (A.  Fränkel)  nach  Darreichung  von  Abführmitteln  und  Entleerung 
des  Dickdarms  ein  Beweis  für  anatomische  Störungen  am  Appendix,  der  oft  differential- 
diagnostisch verwertbar  ist. 

Auch  die  chronischen  Erkrankungen  des  Nierenbeckens  und  der  Harnwege 
gehören  in  dieses  Gebiet.  Mit  oder  ohne  Steinbildung  kann  die  Pyelitis  durch 
Bacterium  coli,  durch  Streptokokken  und  Staphylokokken  zu  schubweise  wieder- 
kehrenden oder  jahrelang  bestehenden  schmerzhaften  Erkrankungen  führen.  Neben 
dem  objektiven  Nachweis  von  Krankheitskeimen,  Eiterkörperchen,  Spuren  von 
Eiweiß  und  eventuell  veränderter  Reaktion  des  Harns  sind  quälende  Schmerzen  in 
der  Nierengegend,  Mattigkeit  und  durch  gelegentliche  Metastasen  oder  toxische 
Wirkungen  verursachte  Schmerzen  in  Gelenken  oder  anderen  Organen  die  Haupt- 
merkmale. Geringere  Temperatursteigerungen  können  gleichfalls  kürzere  oder  längere 
Zeit  auftreten.  Sowohl  bei  den  Fällen  von  Koliinfektion  wie  bei  chronischen  Strepto- 
kokkeninfektionen des  Nierenbeckens  haben  wir  mitunter  auch  bei  jahrelang  ver- 
gebens lokal  behandelten  Fällen  noch  günstige  Erfolge  bei  der  Anwendung  von  Auto- 
vaccinen  gesehen.  Auch  in  den  Fällen,  wo  nicht  sofort  eine  subjektive  Besserung  zu 
erzielen  war,  konnten  wir  objektiv  am  Urinbefund  mitunter  eine  Ausheilung  des  Pro- 
zesses beobachten,  besonders  bei  gleichzeitiger  Anwendung  von  Eucupin  in  größerer 
Dosis  (4mal  0-25^  pro  die)  während  und  nach  der  Injektion  der  Vaccine.  Daß 
sowohl  diese  Erkrankungen  als  auch  die  Gonokokkeninfektion  der  Harn-  und 
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Geschlechtswege  und  ihrer  Anhangs drüsen  zu  akuten  septischen  Exacerba- 
tionen oder  zu  rheumatischen  Infektionen  führen  können,  ist  bereits  an  anderer  Stelle 
erwähnt. 

Die  Bevorzugung  der  lymphatischen  Apparate  bei  den  chronisch-rezidivierenden 
infektiösen  Erkrankungen  äußert  sich  auch  in  dem  nicht  seltenen  Befallensein  des 
Knochenmarks.  Daß  sich  die  Typhusbacillen  gerne  im  Knochenmark  ansiedeln,  ist 
lange  bekannt.  Den  Untersuchungen  von  Eugen  Fränkel  und  seinen  Schülern 
verdanken  wir  die  Kenntnis  von  Knochenmarksveränderungen  bei  anderen  bakteriellen 
Erkrankungen,  unter  denen  der  aerobe  Staphylococcus  aureus  die  erste  Stelle  ein- 
nimmt. Doch  konnten  auch  Keime  aus  der  Strepto-Pneumokokkengruppe  als  Erreger 
eitriger  Knochenmarksentzündungen  nachgewiesen  werden.  So  berichtet  Schott- 
müller eine  Streptokokken-Osteomyelitis  im  Gefolge  einer  Scharlacherkrankung, 
bei  der  er  enorm  ausgedehnte  Knochennekrosen  und  Sequestrierungen  beobachtete. 
Auch  in  diesen  Fällen  ist  der  Entscheid,  ob  Primärinfekt  oder  Metastase  vorliegt,  nur 
selten  zu  treffen.  Man  findet  häufig  neben  der  Osteomyelitis  chronisch-infektiöse  Ver- 
änderungen in  anderen  Organen,  ebenso  wie  eine  Bakterienausschwemmung  in  die 
Blutbahn.  Die  Diagnose  wird  sich  auf  die  für  die  chronisch-infektiösen  Erkrankungen 
charakteristische  Temperaturkurve  und  auf  die  typischen  Veränderungen  im  Diffe- 
rentialblutbild stützen  können. 

Therapie  der  chronischen  Sepsis. 

Die  Therapie  chronisch-septischer  Erkrankungen  deckt  sich  hinsichtlich  der 
prinzipiellen  Anforderungen  mit  den  insbesondere  von  Schottmüller  aufgestellten 
Methoden  einer  kausalen  Behandlung  septischer  Erkrankungen.  Man  wird  auch  bei 
diesen  Zuständen  stets  den  Versuch  machen  müssen,  durch  eine  Chemo-  oder 
Immunotherapie  specifisch  gegen  die  die  Krankheit  verursachenden  Keime  und 
ihre  Verbreitung  im  Körper  vorzugehen.  Bei  der  überragenden  Bedeutung,  welche 
dem  Sepsisherd  für  die  Entwicklung  und  den  Ablauf  der  Erkrankungen  zukommt, 
wird  man  in  allen  Fällen,  in  denen  die  Allgemeintherapie  keinen  raschen  Erfolg 
bringt,  versuchen,  den  Sepsisherd  operativ  auszuschalten.  Einen  Erfolg  der  operativen 
Behandlung  wird  man  häufig  auch  dann  noch  sehen  können,  auch  wenn  der  Nachweis 
von  Keimen  im  Blut  die  Allgemeininfektion  sicher  bewiesen  hatte.  Große  thera- 
peutische Erfolge  wurden  von  Rosenow  u.  a.  bei  schweren  chronisch-septischen 
Erkrankungen  nach  Entfernung  von  Granulomen  der  Zahnwurzel  erzielt.  Auch  wir 
haben  in  einigen  Fällen  einen  Erfolg  dieser  Eingriffe  gesehen.  Es  ist  aber  zu  ver- 
langen, daß  das  Vorhandensein  solcher  Herde  röntgenologisch  sichergestellt  wird, 
damit  nicht,  wie  es  auch  bereits  passiert  ist,  gesunde  Zähne  extrahiert  werden, 
ohne  daß  es  dem  Patienten  Nutzen  gebracht  hat.  Auch  die  Entfernung  der  erkrankten 
Tonsillen  oder  eines  osteomyelitischen  Abscesses,  die  Entfernung  einer  erkrankten 
Appendix  oder  Gallenblase  können  mit  einem  Schlage  die  Krankheit  zur  Ausheilung 
bringen.  Daß  dieses  aber  nicht  regelmäßig  der  Fall  ist,  liegt  daran,  daß  eine  sekundär 
infizierte  Stelle  des  Körpers  ihrerseits  zum  Sepsisherd  werden  kann  und  dann  die 
Exstirpalion  des  primären  fierdes  natürlich  zu  spät  ist.  Dies  gilt  z.  B.  für  die 
sekundär  entstandenen  Endocardveränderungen  bei  Endokarditis  lenta,  die  selbst- 
verständlich einer  chirurgischen  Therapie  zur  Zeit  nicht  zugänglich  erscheinen.  In 
solchen  Fällen  wird  auch  die  Entfernung  eines  primären,  etwa  in  den  Tonsillen 
gelegenen  Sepsisherdes  das  Krankheitsbild  nicht  mehr  wesentlich  beeinflussen.  In 
anderen  Fällen  dagegen  können  Sekundärherde  nach  Entfernung  des  primären 
Herdes  von  selbst  zur  Ausheilung  gelangen. 
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Von  chemotherapeutischen  Mitteln  erwähne  ich  für  die  als  Streptomykosen 
(ini<lusive  Pneumokokken)  anzusprechenden  Erkrankungen  die  perorale  Darreichung 
von  Eucupin  in  Dosen  von  025^  für  3  —  5  Tage.  Wir  pflegen  daneben  oder 
dazwischen  intravenöse  Einspritzungen  von  etwa  20  wz^  einer  72% ig^n  Argoflavin- 
lösung  anzuwenden  und  glauben  mitunter  Erfolge  mit  dieser  Therapie  zu  erzielen, 
während  wir  von  den  übrigen,  zur  Chemotherapie  empfohlenen  Mitteln  einen  weniger 
günstigen  Eindruck  hatten.  Daß  bei  den  mit  rheumatischen  Erscheinungen  einher- 
gehenden Fällen  Salicylderivate,  bei  Kombination  mit  Arthritis  urica  Atophanpräparate 
zur  Anwendung  gelangen,  ist  gleichfalls  zu  empfehlen.  Bei  den  durch  andere 
Keime  verursachten  chronischen  Infekten  haben  wir  von  einer  Chemotherapie  bisher 
niemals  einen  Erfolg  gesehen. 

Von  den  immunotherapeutischen  Versuchen  erwähne  ich  gleichfalls  für  die 
Streptomykosen  den  Versuch  der  Anwendung  eines  polyvalenten  Antistreptokokken- 
serums,  dessen  Erfolge  indessen  zur  Zeit  noch  ebenso  zweifelhaft  sind,  wie  die  der 
Staphylokokken-,  Meningokokken-  etc.  Sera  bei  septischen  Erkrankungen.  Im  Gegensatz 
zu  Schottmüller  und  Bingold  bewerten  wir  dagegen  als  günstiger  die  Anwendung 
einer  Vaccinationstherapie,  insbesondere  mit  Autovaccinen,  von  den  aus  dem  Kranken 
selbst  gezüchteten  Keimen.  Trotz  der  von  diesen  Autoren  vorgebrachten,  durchaus 
begründeten  theoretischen  Bedenken,  sahen  wir  in  einer  Reihe  von  chronischen 
Fällen,  insbesondere  bei  Kombination  mit  einer  zweckmäßigen  Chemotherapie  eine 
Heilung  von  vorher  monate-  und  jahrelang  bestehenden  chronisch- infektiösen  Zu- 
ständen eintreten.  Insbesondere  trifft  dies  für  Fälle  zu,  bei  denen  die  Infektion  ihren 
Ausgang  vom  Nierenbecken  genommen  hatte.  Auf  Grund  experimenteller  Unter- 
suchungen neigen  wir  allerdings  zu  der  Annahme,  daß  unter  den  chronisch-infektiösen 
Zuständen  den  im  Nierenbecken  lokalisierten  eine  Sonderstellung  zukommt,  vielleicht 
infolge  der  Sekretionsströmung  des  Harns. 

Die  symptomatische  Therapie  kann  bei  der  Vielgestaltigkeit  der  in  Betracht 
kommenden  Symptome  nicht  einzeln  abgehandelt  werden  und  richtet  sich  sinngemäß 
nach  dem  Hervortreten  der  klinischen  Erscheinungen.  Daß  für  alle  derartig  chronisch- 
infizierten eine  klimatische  und  diätetische  Therapie,  ähnlich  wie  bei  der  Tuberkulose, 
von  großem  Nutzen  sein  und  durch  Anregung  der  Abwehrkräfte  des  Körpers  in 
vielen  Fällen  eine  Heilung  herbeiführen  kann,  wird  man  keineswegs  in  Abrede 
stellen  dürfen.  Insbesondere  der  Aufenthalt  in  mildem,  südlichem  Klima  bei  guter 
Ernährung  sollte  bei  chronisch-infektiösen  Zuständen,  vor  allen  bei  Entfernung  des 
Sepsisherdes,  allen  den  Patienten  empfohlen  werden,  welche  die  Mittel  dazu  besitzen. 

Keimträger. 

Aus  den  Untersuchungen  von  Eugen  Fränkel  ist  es  bekannt,  daß  die  Gallen- 
blase nach  durchgemachtem  Typhus  jahrelang  oder  dauernd  Typhusbacillen  beher- 
bergen kann,  ohne  daß  die  geringsten  Veränderungen  pathologisch-anatomisch 
nachweisbar  sind.  Wie  im  Abschnitt  über  die  ruhende  Infektion  gezeigt  wurde, 
können  auch  andere  Keime  an  anderen  Stellen  des  Körpers  klinisch  unbemerkt 
und  ohne  pathologisch-anatomische  Befunde  verbleiben.  Wir  erwähnen  eigene  Beob- 
achtungen dieser  Art  für  Ruhrbacillen  in  den  Drüsen  des  Mesokolon  und  für  die 
Pfeifferschen  Influenzabacillen  in  den  tracheobronchialen  Lymphdrüsen,  sowie 
das  bekannte  Vorhandensein  von  Malariaplasmodien  in  der  Milz.  Befindet  sich 
die  Keimansiedlung  an  einer  Stelle,  von  der  aus  die  Keime  an  die  Außenwelt 
gelangen,  so  wird  der  Keimträger  zum  Keimausscheider.  Jeder  Keimträger 
bedeutet   eine  Gefahr  für  sich   selbst,  weil   vom   Keimherd   aus   ein   Rezidiv  oder 
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eine  (Reinfektion)  Metastase  ausgehen  kann,  die  ihn  wiederum  zum  Kranken 
macht.  Der  Keimausscheider  dagegen  bedeutet  gerade  dann,  wenn  er  selbst  keine 
Krankheitserscheinungen  mehr  hat  oder  nie  gehabt  hat,  eine  besondere  Gefahr 
für  seine  Umgebung.  So  wissen  wir  bei  Diphtherie,  daß  bei  Epidemieschüben 
mit  einer  großen  Anzahl  von  Diphtheriebacillenträgern  zu  rechnen  ist  (etwa 
15%),  die  selbst  klinisch  gesund  bleiben  können  und  trotzdem  die  Epidemie  weiter- 
verbreiten, weil  sie  auf  den  Tonsillen  oder  in  der  Nase  virulente  Bacillen  beher- 
bergen. Daß  die  oberfächlich  wirkenden  Mittel  zur  Keimabtötung  sich  hierbei  als 
erfolglos  erweisen,  beruht  darauf,  daß  der  Sitz  der  Krankheitskeime  häufig  in  tieferen 
Regionen  des  lymphatischen  Systems  zu  suchen  ist.  Ähnlich  wie  bei  den  Diphtherie- 
epidemien ist  das  Verhalten  der  Meningokokkenträger  bei  der  Meningitis 
epidemica.  Der  Ansiedlungsherd  ist  hierbei  in  der  Regel  die  Gegend  der  Rachen- 
mandel. Alle  diese  Keimträger  erinnern  hinsichtlich  der  Dauer  ihrer  Infektion  und 
hinsichtlich  ihrer  relativen  Immunität  an  die  Zustände  im  chronischen  Infekt.  Von 
verschiedenen  Autoren  ist  deshalb  auch  der  Versuch  gemacht  worden,  die  Keim- 
träger durch  ihre  Immunitätsreaktion  herauszufinden.  So  glaubt  Hilgermann,  daß 
der  positive  Widal  beim  nichtgeimpften  Gesunden  für  einen  Typhusbacillenträger 
spricht.  Experimentelle  Untersuchungen  beim  Kaninchen  zeigten  Ernst  Fränkel 
und  Schultz,  daß  in  der  Tat  Tieren  mit  Typhusbacillenherden  lange  Zeit  nach 
der  Injektion  ein  auffallend  hoher  Titer  der  Widal-Reaktion  eigentümlich  ist.  Ebenso 
konnten  sie  charakteristische  cytologische  Veränderungen  des  Blutbildes  feststellen. 
Gerade  das  Verhalten  der  Typhusbacillenträger,  die  nach  der  Auffassung  von  Paul 
Krause  und  seinen  Schülern  niemals  ganz  beschwerdefrei  sind,  erinnert  in  hohem 
Maße  an  chronisch -infektiöse  Zustände.  Klinisch  und  experimentell  ist  hier  in 
der  Regel  die  Galle  der  Sepsisherd.  Gallensteine  nach  Typhus  sind  bei  Frauen 
besonders  häufig,  und  besonders  häufig  sind  auch  diese  Frauen  Typhusbacillen- 
träger. Auf  diese  Zusammenhänge  ist  in  einer  umfassenden  Arbeit  von  Posselt 
hingewiesen  worden.  Sie  sind  von  Chiari  und  seinen  Schülern  an  der  Leiche 
bestätigt  und  von  Dörr,  Uhlenhuth  und  Messerschmidt,  Ernst  Fränkel  und 
E.  Schultz  klargelegt  worden.  Dörr  hat  nachgewiesen,  daß  nach  intravenöser 
Injektion  von  Typhusbacillen  noch  4  Monate  später  die  Galle  solche  beherbergte. 
Durch  Unterbindung  des  Cysticus  wurde  die  Infektion  der  Gallenblase  verhütet, 
durch  Unterbindung  des  Choledochus  dagegen  nicht.  Da  außerdem  Fränkel  und 
Schultz  bereits  10  Minuten  nach  der  Injektion  in  die  Ohrvene  die  Typhusbacillen 
in  der  Galle  nachwiesen,  so  handelt  es  sich  demnach  wohl  um  eine  unmittelbare 
hepatogene  Ausscheidung  der  Keime  mit  der  Galle,  die  also  in  bakteriologischer  Hin- 
sicht ebenso  ein  Exkret  darstellt,  wie  sie  es  nach  den  Untcsuchungen  von  Brugsch 
und  seinen  Mitarbeitern  in  chemischer  Hinsicht  ist.  Mit  Sicherheit  können  Kaninchen 
nach  Hailer  und  Ungermann,  Uhlenhuth  und  Messerschmidt  durch  direkte 
Injektion  von  Bacillen  in  die  Gallenblase  zu  Bacillenausscheidern  gemacht  werden. 
Wie  Fränkel  und  Schultz  gezeigt  haben,  scheiden  sie  die  Bacillen  dann  nicht 
nur  im  Kot  aus,  sondern  auch  immer  wieder  im  Harn.  Dabei  sind  die  Tiere 
gesund  und  können  einen  hohen  Agglutinationstiter  des  Serums  aufweisen.  Die 
Gallenblase  ist  also  hier  zum  Sepsisherd  geworden,  der  trotz  vorhandener  Schutz- 
stoffe des  Blutes  auf  dem  Blutwege  an  die  Niere  von  Zeit  zu  Zeit  Keime  zur 
Ausscheidung  abgibt.  Ganz  anders  erwies  sich  das  Verhalten  von  Tieren,  bei  denen 
der  Keimherd  ins  Nierenbecken  gelegt  war.  Auch  bei  diesen  Tieren  konnte  vor- 
übergehend einmal  der  Nachweis  von  Keimen  im  Blut  glücken.  Niemals  gelangten 
sie  aber  in   einem   späteren  Zeitpunkt  in   die  Gallenblase  oder  in   den   Kot,  auch 
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dann  nicht,  wenn  das  Vorhandensein  l<leiner  Nierenabscesse  mit  Typhusbaciilen 
eine  vom  Nierenbeci<en  ascendierende  Infetction  des  Parenchyms  bewies.  Die  Tiere 
blieben  dann  Harnausscheider  und  hatten  die  Keime  nur  auf  der  infizierten  Seite.  Ihr 
Verhalten  erklärt  es,  daß  erfahrungsgemäß  beim  Menschen  der  bloße  Harnausscheider 
weniger  hartnäckig  und  therapeutisch  bedeutend  leichter  zu  beeinflussen  ist.  Unter 
Harnausscheidern  können  wir  nur  diejenigen  Individuen  verstehen,  bei  denen  die 
Keime  lediglich  im  Urin  nachweisbar  sind.  Bei  solchen  Fällen  erreicht  man  mit 
Urotropin  mitunter  eine  Heilung.  Bei  den  echten  Bacillenträgern  dagegen,  bei  denen 
der  Keimherd  in  der  Gallenblase  sitzt,  haben  sich  alle  bisher  empfohlenen  Methoden 
der  Chemotherapie  als  erfolglos  erwiesen.  Die  vielfach  erfolgreiche  Exstirpation 
der  Gallenblase  versagt  in  anderen  Fällen,  wohl  infolge  des  Vorhandenseins  sekun- 
därer Herde.  Mit  Recht  verlangt  Hegler,  daß  die  Untersuchung  auf  Typhus- 
bacillenträger  stets  durch  bakteriologische  Entnahme  von  Duodenalsaft  nach  Gallen- 
blaseneröffnungsreflex geschieht. 

Alles  macht  die  Auffassung  wahrscheinlich,  daß  lediglich  quantitative  Diffe- 
renzen im  Verhalten  der  Immunität  und  keine  prinzipiellen  Unterschiede  den 
Keimträger  vom  chronisch  infizierten  Individuum  trennt. 
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Fieberhafte  leukopenische  Bluterkrankungen. 

Von  Prof.  Dr.  Otto  A.  Rösler,  Graz. 


Unter  diesem  Titel  fasse  ich  einige  seltene  Affektionen  zusammen,  welche  als 
gemeinsamen  Zug  Blutleukopenie  und  dauernd  oder  zeitweilig  fieberhaften  Verlauf 
zeigen.  Die  Gruppe  dieser  Erkrankungen  hat  erst  im  letzten  Jahrzehnt  durch  die 
Aufstellung  bzw.  Entdeckung  neuer  Krankheitstypen  eine  wesentliche  Bereicherung 
erfahren  und  steht  wegen  ihres  besonderen  hämatologischen  Befundes  und  wegen 
der  ungünstigen  Prognose  im  Mittelpunkte  theoretischen  wie  klinischen  Interesses. 
Es  fallen  in  diese  Gruppe  von  Erkrankungen  Fälle,  die  im  Beginn  noch  ganz  harmlos 
aussehen,  dann  aber  immer  bedrohlicheren  Verlauf  nehmen  und  zumeist  in  kürzerer 
Zeit  zum  Tode  führen.  Die  genaue  Kenntnis  dieser  eigentümlichen  Erkrankungen 
ist  auch  für  den  praktischen  Arzt  schon  wegen  der  äußerst  ungünstigen  Prognose 
von  größter  Bedeutung.  Erst  genaue  hämatologische  Untersuchungen  haben  es  er- 
möglicht, diese  ungünstig  verlaufenden  Krankheitstypen  aus  dem  Gros  ähnlicher, 
aber  gutartig  verlaufender  Erkrankungen  herauszuheben.  Als  besonders  charakte- 
ristisch erwies  sich  hiebei  die  Leukopenie,  die  aber  durchaus  nicht  eine  einfache 
gleichmäßige  Verminderung  aller  Zellarten  darstellt,  sondern  infolge  verschiedener 
ursächlicher  Momente  je  nach  deren  Angriffspunkten  durch  besondere  Blutbilder 
gekennzeichnet  ist.  Diese  leukopenischen  Blutbilder  werden  begreiflicherweise  ver- 
schiedenartig ausfallen,  je  nachdem,  ob  die  ursächlichen  Momente  durch  centralen 
oder  peripheren  Angriff  auch  zur  Ausschwemmung  unreifer  Zellformen  führen  oder 
ob  es  sich  um  ledigliche  Verschiebungen  normaler  Zellen  zwischen  Innenorganen 
und  Peripherie  handelt. 

Die  unter  obigen  Gesichtspunkten  in  Betracht  kommenden  Erkrankungen  sind 
die  Agranulocytose,  die  hämorrhagische  Aleukie,  die  akute  Leukämie  und  die  akute 
aleukocythämische  Leukämie  und  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  akute  septi- 
sche Erkrankungen  und  manche  Fälle  von  perniziöser  Anämie. 

Im  Jahre  1922  hat  Werner  Schulz  auf  Grund  einiger  Beobachtungen  aus 
der  Gruppe  der  hochfieberhaften  nekrotisierenden  Gaumenerkrankungen  einen  be- 
sonderen Krankheitstyp  mit  eigenartigem  Blutbefund  und  zumeist  tödlichem  Ver- 
laufe beschrieben  und  denselben  wegen  des  hervorstechenden  Blutbefundes  mit 
dem  Namen  „Agranulocytose"  belegt.  Seit  dieser  Zeit  sind  nun  von  verschie- 
denen Autoren  eine  ganze  Reihe  ähnlicher  Fälle  publiziert  worden,  die  aber  nur 
zum  Teil  genau  dem  von  Schulz  beschriebenen  Krankheitsbilde  entsprechen. 
Schulz  selbst  läßt  außer  seinen  10  Eigenbeobachtungen  noch  13  Fälle  der  Literatur 
als  der  Agranulocytose  angehörend  gelten.  Zwei  weitere  Fälle  stammicn  aus 
späterer  Zeit.  22  dieser  Fälle  betrafen  das  weibliche  Geschlecht  und  nur  3  das 
männliche  Geschlecht,  also  scheint  —  soweit  diese  spärlichen  Beobachtungen  maß- 
gebend sind  —  das  weibliche  Geschlecht  für  diese  Erkrankung  größere  Disposition 
zu  haben.  Die  Krankheitsdauer  betrug  in  manchen  Fällen  nur  3  — 4  Tage,  in  anderen 
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bis  höchstens  4  Wochen.  Nur  eine  amerikanische  Beobachtung  berichtet  über  einen 
Fall,  der  erst  nach  2  Attaci<en  tödlich  endigte.  Bezüglich  des  Alters  der  Befallenen 
konnte  eine  Bevorzugung  des  mittleren  Lebensalters  beobachtet  werden.  Zeichen 
einer  Konstitutionsanomalie  oder  Erscheinungen  von  Unterernährung  waren  in  keinem 
Falle  vorhanden. 

Die  Krankheit  beginnt  ganz  plötzlich  mit  hohem  Fieber  und  schwerem  Krank- 
heitsgefühl. Starker  Foetor  ex  ore  weist  oft  schon  von  vornherein  auf  weitgehende 
Veränderungen  in  der  Mundhöhle.    Zumeist  treten  sofort  Schluckbeschwerden  und 
andere  Erscheinungen  von  selten  der  Mundhöhle  auf,  sie  müssen  aber  nicht  unbe- 
dingt primär  vorhanden  sein.   Die  Tonsillen,  der  weiche  Gaumen,  das  Zahnfleisch, 
aber  auch  die  Zunge,  ja  selbst  der  Kehlkopf  sind  der  Schauplatz  von  geschwürigen, 
nekrotischen,  diphtherischen  und  gangränösen  Prozessen.  Jedoch  sind  nicht  in  allen 
Fällen   diese  Halserscheinungen  vorherrschend,   sondern  es   können  dieselben  Vor- 
gänge auch  im  Gesicht,  im  Magen-Darm- Kanal  und  am  Genitale  (Vagina)  sich  ab- 
spielen, womit  der  Friedmannschen  Bezeichnungsweise:  „Angina  agranulocytotica« 
jedenfalls   der  Boden   entzogen   wäre.     Die  regionären  Lymphdrüsen   sind  zumeist 
gar  nicht  oder  nur  wenig  geschwollen,   ebenso  scheint  die  Milz  und  Leber  nur  in 
einem  Teil   der  Fälle  wenig  vergrößert  zu  sein.     Ikterische  Verfärbung   der  Haut 
zumeist   leichteren  Grades   soll   sich    nach  Schultz   in    den  meisten  Fällen   gegen 
Ende  der  Erkrankung  einstellen.     Erscheinungen  von   allgemeiner  hämorrhagischer 
Diathese  werden  als  nicht  zum  Krankheitsbilde  gehörig  abgelehnt,  womit  auch  die 
Daten  über  Plättchenreichtum  in  den  Krankengeschichten  in  Einklang  stehen  würden. 
Die  Blutungszeit  und  Blutgerinnung  sind  normal.  Während  das  rote  Blutbild  keine 
besonderen  Veränderungen  aufweisen  darf,  erwies  sich  der  weiße  Blutstatus  in  be- 
sonders charakteristischer  Weise  verändert,  u.  zw.  sowohl   bezüglich   der  Zahl    der 
Leukocyten  wie  auch  bezüglich  der  qualitativen  Zusammensetzung  des  leukocytären 
Blutbildes.    Am  auffallendsten  ist  die  hochgradige  Verminderung  der  weißen  Blut- 
körperchen  bis  auf  einige  hundert  im  Kubikmillimeter  und  qualitativ  das   beinahe 
vollständige  Verschwinden   der  polynucleären  Neutrophilen   und  der  Eosinophilen, 
so   daß   das  Blutbild   beinahe    nur   von   Lymphocyten  —  in   einer  amerikanischen 
Beobachtung  betrug  die  Lymphocytose  sogar  95%    -  und  Monocyten  beherrscht 
wird.    Pathologische  Zellformen  finden   sich  weder  unter  den  spärlichen  Knochen- 
markselementen noch  unter  den  Lymphocyten. 

Pathologisch -anatomisch  fanden  sich  außer  den  schon  in  vivo  feststellbaren 
Nekrosen  auch  im  Magen-Darm-Kanal  (Petri,  Rotter)  geschwürige  Veränderungen. 

Das  Knochenmark  ist  dem  Blutbefunde  entsprechend  zum  großen  Teile  zell- 
armes Fettmark,  nirgends  finden  sich  granulierte  Knochenmarkselemente,  wohl  aber 
sind  ziemlich  reichlich  lymphocytäre  Zellen.  In  Übereinstimmung  mit  dem  Blut- 
befunde ist  am  erythroblastischen  Apparat  keine  nennenswerte  Schädigung  wahr- 
zunehmen, auch  Megakaryocyten  sind,  wie  aus  dem  reichlichen  Plättchenbefunde 
im  peripheren  Blute  zu  erschließen  ist,  im  Knochenmark  reichlich  vorhanden. 

Die  bakteriologische  Auswertung  der  Fälle  führte  zu  keinem  einheitlichen  Er- 
gebnis, es  fanden  sich  im  Abstrich  der  nekrotischen  Herde  die  verschiedensten 
Bakterienarten,  u.  zw.  Diphtheriebacillen,  Strepto-,  Staphylo-  und  Pneumokokken,  ja 
auch  Kolibacillen;  allen  diesen  Erregern  dürfte  nur  die  Bedeutung  eines  Sekundär- 
infektes zukommen.  Die  Blutaussaat  war  zumeist  steril.  Dieser  negative  kulturelle 
Blutbefund  kann  natürlicherweise  nicht  als  Beweis  gegen  die  bakterielle  Natur  der 
Ursache  der  Agranulocytose  angeführt  werden. 

Pathogenetisch   läßt  sich  dieses  ziemlich  scharf  umrissene  Krankheitsbild  als 
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eine  ätiologisch  noch  ungeklärte  isolierte  schwere  Schädigung  des  Granulocyten- 
apparates,  u.  zw.  allem  Anscheine  nach  der  centralen  Bildungsstätte,  des  Knochen- 
markes selbst,  auffassen,  wo  im  allgemeinen  die  Zellarmut  und  im  besonderen  das 
Fehlen  jeglicher  granulierter  Elemente  am  meisten  auffällt.  Wenn  auch  dieser  in 
vivo  und  mortuo  oft  erhobene  histologische  Knochenmarksbefund  die  Blutagranulo- 
cytose  vollständig  erklärt  und  auch  die  centrale  Schädigung  der  Blutbildungsstätte 
in  diesen  Fällen  außer  jeden  Zweifel  stellt,  so  ist  es  gewiß  unrichtig,  wenn  man 
lediglich  aus  dem  agranulocytären  peripheren  Blutbefunde  eine  solche  anatomische 
Knochenmarksschädigung  folgern  würde,  da  das  periphere  Blutbild  durchaus  nicht 
immer  das  Spiegelbild  des  Knochenmarksbefundes  zu  sein  braucht.  Man  kann  ja 
ein  solches  agranulocytäres  peripheres  Blutbild  —  wie  ich  im  Jahre  1Q22  zeigte  — 
auch  experimentell  durch  fortgesetzte  Tuschestapelung  beim  Kaninchen  erzeugen, 
u.  zw.  wenn  ein  gewisser  Grad  von  Speicherung  schon  erreicht  war,  innerhalb  von 
2  Stunden  durch  eine  neuerliche  Tuscheinjektion.  Die  Qranulocyten  sanken  durch 
die  vorbereitende  Stapelung  von  der  Norm  auf  ca.  35  *i,  und  konnten  nun  immer 
wieder  durch  erneute  Injektion  auf  ca.  040%  vermindert  werden,  so  daß  das  Blut- 
bild zu  dieser  Zeit  zu  9940%  von  Lymphocyten  beherrscht  wurde.  Schittenhelm 
berichtet,  daß  es  ihm  gelungen  sei,  durch  hochgetriebene  Speicherung  von  kolloi- 
dalen Stoffen:  Farbstoffe,  Carmin,  Eisen  u.  s.  w.  ein  der  Agranulocytose  ähnliches 
Krankheitsbild  zu  erzeugen.  Mir  gelang  es  in  meinen  damaligen  Versuchen  nicht, 
eine  dauernde  komplette  Agranulocytose  —  und  eine  solche  halte  ich  für  die  Ent- 
wicklung des  schweren  Krankheitsbildes  für  unerläßlich  —  zu  erreichen.  Jedenfalls  aber 
geht  aus  diesen  Versuchen  hervor,  daß  man  auch  durch  temporäre  Lähmung  des 
Knochenmarkes  eine  temporäre  Agranulocytose  erreichen  kann.  Auch  der  Davidsche 
Fall  von  Agranulocytose,  welchen  zwar  Schultz  ablehnt,  beweist,  daß  man  aus  der 
Oranulophthise  des  peripheren  Blutes  nicht  ohneweiters  auf  eine  Aplasie  des  Knochen- 
markes schließen  kann,  in  seinem  Falle  sucht  er  die  Ursache  der  peripheren  Agra- 
nulocytose, nachdem  das  Knochenmark  alle  Zellformen  reichlich  enthielt  und  ein 
peripherer  Untergang  der  Leukocyten  nicht  anzunehmen  war,  in  einer  Störung  des 
Ausschwemmungsmechanismus,  welche  Möglichkeit  ja  auch  in  meinen  experimen- 
tellen Untersuchungen  durch  Tuscheblockierung  zugegeben  werden  muß. 

Diese  Entstehungsmöglichkeiten  der  peripheren  Agranulocytose  dürften  aber 
auch  für  die  Prognosenstellung  der  Erkrankung  von  Bedeutung  sein  und  zu  be- 
sonderer Vorsicht  zu  mahnen  haben,  da  die  Möglichkeit  besteht,  daß  das  einst- 
weilen unbekannte  Toxin,  selbst  wenn  es  central  angreift,  wie  auch  die  Tusche- 
stapelung, das  Knochenmark  nur  funktionell  oder  aber  wenigstens  nicht  bis  zu 
einem  irreparablen  Grade  schädigen  muß,  wofür  ja  auch  die  zwei  selbst  von 
Schultz  zugegebenen  Fälle  von  Heilung  (Lauter  und  Ehrmann-Preuss)  sprechen 
würden.  Der  letztere  Fall  ist  auch  deshalb  von  besonderer  Bedeutung,  weil  er  vier 
Wochen,  nachdem  das  Blutbild  wieder  normal  war,  erneut  an  fieberhafter  Angina 
erkrankte,  ohne  wiederum  dieselben  Veränderungen  des  Blutes  und  Rachennekrosen 
wie  früher  zu  zeigen,  woraus  wieder  hervorgeht,  daß  die  der  Agranulocytose  eigenen 
Veränderungen  nicht  bei  beliebigen  Toxinwirkungen  zu  stände  kommen.  Auch  die 
in  den  meisten  Fällen  beobachtete  vollständige  Widerstandslosigkeit  der  Gewebe 
mit  der  ausgesprochenen  Kekrosetendenz  und  der  foudroyante  letale  Ausgang,  die 
zweifellos  Folgen  dieses  Granulocytendefektes  sind,  dürften  unter  solchen  Umständen 
eine  weitaus  mildere  Prägung  erfahren  können. 

Zusammenfassend  dürfte  man  behaupten  können,  daß  es  sich  bei  der  Agra- 
nulocytose  um   einen   besonderen  Krankheitstyp   handelt,  der  aber  erst  durch  die 
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elektive  Wirkung  eines  bestimmten  Giftes  bakterieller  oder  nichtbakterielier  Natur 
auf  den  leukoblastischen  Apparat  bei  besonders  disponierten  Individuen  zu  stände 
kommt.  Von  mehreren  Autoren  wird  die  Selbständigkeit  des  Krankheitsbildes  der 
Agranulocytose  bestritten  und  sie  wird  als  eine  Art  Sepsis  mit  Oranulocytenschwund, 
wie  besonders  Türk,  aber  auch  Marchand  und  Stursberg  solche  Fälle  beschrieben 
haben,  aufgefaßt.  Diese  Fälle  unterscheiden  sich  aber  von  der  Agranulocytose  durch 
die  ganz  evidente  hämorrhagische  Diathese,  durch  den  Plättchenmangel,  die  Anämie, 
sowie  durch  die  Milzschwellung  und  vor  allem  durch  die  positiven  bakteriologi- 
schen Befunde.  Die  Möglichkeit  der  experimentellen  Erzeugung  von  der  Agranulo- 
cytose sehr  ähnlichen  Krankheitsbildem  durch  Stapelung  der  Reticuloendothelien 
mit  kolloidalen  Stoffen  oder  durch  übermäßige  Röntgenbestrahlung  (Decastello) 
macht  es  mir  wahrscheinlich,  daß  auch  nichtbakterielle  Gifte  unter  Umständen  eine 
ätiologische  Rolle  spielen  könnten. 

Differentialdiagnostisch  kommen  bei  diesem  nosologisch  einheitlichen  Krank- 
heitsbilde die  Aleucia  haemorrhagica,  die  akute  Leukämie,  die  akute  aleukocythä- 
mische  Lymphadenose,  ferner  septische  Erkrankungen  und  die  perniziöse  Anämie 
in  Betracht. 

Die  Aleucia  haemorrhagica  hat  zwar  mit  der  Agranulocytose,  die  eigentlich 
die  Aleucia  sensu  strictissimo  darstellt,  gemeinsam  die  starke  Leukopenie  und  die 
extreme  Lymphocytose,  sowie  die  gangräneszierenden  Prozesse  in  der  Mundhöhle, 
aber  sie  unterscheidet  sich  wesentlich  durch  den  schleichenden  Beginn  und  lang- 
sameren Verlauf,  ferner  durch  die  auffallende  Blässe  mit  hochgradiger  Oligocythämie, 
sowie  durch  die  mit  der  starken  Plättchenverminderung  einhergehende  ausgesprochene 
hämorrhagische  Diathese.  Anatomisch  findet  sich  bei  der  Aleucia  haemorrhagica 
eine  schwere  Schädigung  des  gesamten  Knochenmarkes,  während  bei  der  Agranulo- 
cytose nur  die  Leukopoese  aufs  schwerste  geschädigt  ist. 

Von  den  akuten  Leukämien  kommen  differentialdiagnostisch  nur  die  leuko- 
penischen  Formen  mit  subleukämischem  oder  noch  aleukämischem  Blutbefunde  in 
Betracht.  Von  den  akuten  myeloischen  Leukämien  würde  insbesondere  die  Mikro- 
myeloblastenleukämie,  so  lange  sie  mit  niedriger  oder  verminderter  Zahl  der  Weißen 
einhergeht,  in  Frage  kommen.  Die  oft  schwierige  Unterscheidung  zwischen  Mikro- 
myeloblasten  und  Lymphocyten  bzw.  atypischen  Lymphocyten  ist  am  besten  auf 
Grund  der  Kernstruktur  möglich.  Die  diesbezüglichen  Details  bringe  ich  im  Ab- 
schnitte über  die  akute  Leukämie.  Die  akute  leukämische  Lymphadenose  geht  oft 
mit  niedrigen,  sogar  subnormalen  Leukocytenzahlen  einher,  Atypie  der  Lympho- 
cyten, sowie  die  Pappenheimsche  „Reizungsmyelocytose",  ferner  die  nie  aus- 
bleibende, zumeist  hohe  Grade  erreichende  Anämie  würden  ebenfalls  gegen  Agra- 
nulocytose sprechen.  Auch  Erscheinungen  der  hämorrhagischen  Diathese,  sowie  die 
etwaige  Lymphdrüsen-  und  Milzvergrößerung  würde  mehr  gegen  Agranulocj-tose 
sprechen. 

Schließlich  sei  erwähnt,  daß  der  histologische  Befund  im  stände  ist,  auch  die 
letzten  Zweifel  zu  zerstreuen,  wenn  wir  von  der  Annahme  absehen,  daß  die  Agranulo- 
cytose eine  so  rasch  verlaufende  Leukämie  sei,  daß  es  nicht  zur  Entwicklung  leukämischer 
Organinfiltrate  kommen  könnte.  Die  akute  aleukämische  Lymphadenose  würde  klinisch, 
wenn  die  Lymphdrüsen  und  Milz  noch  gar  nicht  erkennbar  vergrößert  sind,  unter 
Umständen  überhaupt  unüberwindbare  Schwierigkeiten  bieten. 

Die  seltenen  leukopenischen  septischen  Erkrankungen,  wie  sie  z.  B.  Türk, 
Stursberg,  Marchand  u.  a.  beschrieben  haben,  gehen  zwar  auch  mit  hochgradiger 
Leukopenie  und  starker  Lymphocytose,  selbst  bis  zu  QO*i,  Lymphocyten,  einher,  weisen 
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aber  Blutplättchenmangel  mit  hämorrhagischer  Diathese  und  Anämie,  sowie  positive 
bakteriologische  Befunde  (Staphylo-  oder  Streptokokkensepsis)  auf. 

Mit  der  perniziösen  Anämie  hätte  die  Agranuiocytose  nur  die  Leuko-  und 
mäßige  Thrombopenie  gemeinsam,  die  Lymphocytose  übersteigt  selten  50^^  und 
das  Fehlen  jeglicher  hämolytischer  Vorgänge,  sowie  der  Anämie  u.  s.  w.  würde 
gegen  die  Perniciosa  sprechen. 

Therapeutisch  wurden  Salvarsan  und  Bluttransfusionen  ohne  jeglichen  Erfolg 
versucht. 

Die  Aleucia  haemorrhagica. 

Während  der  Morbus  Werlhof,  jetzt  auch  essentielle  Thrombopenie  genannt, 
eine  isolierte  Schädigung  der  Knochenmarksriesenzellen  darstellt  und  die  Agranuio- 
cytose, die  eigentliche  Aleucia  sensu  strictiori,  als  Folge  der  Schädigung  des  leuko- 
poetischen  Teiles  des  Knochenmarkes  aufgefaßt  wird,  handelt  es  sich  bei  der  hämor- 
rhagischen Aleukie  um  eine  Erkrankung  des  gesamten  Knochenmarkes,  also  auch  der 
erythropoetischen  Komponente,  demnach  würde  dieses  Krankheitsbild  eine  Kombination 
des  Werlhof  und  der  Agranuiocytose  mit  besonderer  Betonung  des  progredienten 
Anämiecharakters  darstellen. 

Ehrlich  hat  als  erster  auf  dieses  Krankheitsbild  aufmerksam  gemacht  und  es 
mangels  jeglicher  Regenerationstendenz  im  Knochenmarke  als  »aplastische  Anämie" 
bezeichnet.  Nachdem  dann  Hirschfeld  auf  die  wichtige  Rolle  der  hämorrhagischen 
Diathese  und  Accola  auf  den  Plättchenmangel  dieser  Fälle  hingewiesen  hatten,  war 
es  Frank,  der  das  ganze  Krankheitsbild,  aus  dem  bisherigen  Milieu  progredienter 
Anämien  herausschälend,  als  selbständige  Erkrankung  umschrieben  hat  und  nach  den 
führenden  Erscheinungen  der  hämorrhagischen  Diathese  und  der  Aleukie  als 
hämorrhagische  Aleukie  bezeichnet  hat.  Auch  pathologisch-anatomisch  charakterisiert 
es  sich  durch  einen  progredienten  Schwund  des  gesamten  blutbildenden  Knochen- 
markes, wofür  von  Frank  der  Ausdruck  der  Panmyelophthisie  geprägt  wurde. 

Zu  den  hervorstechendsten  Merkmalen  der  Aleukie  gehören:  1.  eine  äußerst 
schwere  zumeist  fieberhafte  progrediente  Anämie,  2.  die  hämorrhagische  Diathese 
und  3.  ulcerierend  nekrotisierende  Prozesse  mit  Bevorzugung  der  Mundhöhle,  häufig 
kombiniert  mit  Sepsis.  Da  nun  für  gewöhnlich  nicht  alle  drei  Haupterscheinungen 
gleichmäßig  ausgeprägt  sind,  sondern  zumeist  nur  eine  von  diesen  das  Krankheits- 
bild beherrscht,  so  wird  es  verständlich,  warum  dieses  Krankheitsbild  solange  ver- 
kannt blieb  und  auch  heute  noch  häufig  verkannt  und  nicht  diagnostiziert  wird. 

Im  allgemeinen  wird  das  mittlere  Lebensalter  ohne  irgend  welche  Oeschlechts- 
bevorzugung  befallen.  Zumeist  werden  die  Befallenen  ihrer  Erkrankung  erst  gewahr, 
wenn  Blutungen  mit  schweren  Erscheinungen  eintreten,  die  sie  ins  Bett  zwingen 
und  wie  ein  Blitz  aus  heiterem  Himmel  auf  den  Ernst  der  Lage  aufmerksam  machen. 
Retrospektiv  kommt  man  dann  bei  genauer  Befragung  darauf,  daß  den  Kranken 
schon  seit  Wochen  und  Monaten  zunehmende  Müdigkeit,  Schwäche  und  Hinfällig- 
keit trotz  ausgiebiger  Ernährung  aufgefallen  ist.  Außer  dieser  traten  aber  auch  schon 
frühzeitig  Nasen-  und  Zahnfleischblutungen,  sowie  stärkere  Menstruationen  auf,  denen 
aber  für  gewöhnlich  so  lange  keine  oder  nur  wenig  Beachtung  geschenkt  wird,  bis 
häufig  mit  einem  Schlag  die  Schwere  der  Erkrankung  offenkundig  wird.  Der  Internist 
wird  zumeist  erst  zu  Rate  gezogen,  wenn  diese  Erscheinungen  allzu  häufig  werden, 
die  erwähnten  Blutungen  aus  den  natürlichen  Körperöffnungen  größere  Dimensionen 
gewinnen  oder  unstillbar  zu  sein  scheinen,  eventuell  mit  oder  ohne  äußere  Ursachen 
Blutflecken  in  der  Haut  oder  Blutunterlaufungen  auftreten  und  sich  bereits  schwerste 
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Anämie  mit  oft  hohem,  beunruhigendem  Fieber  entwickelt  hat.  Man  findet  dann  eine 
äußerst  startce  fahle  Blässe  ohne  subikterischen  Stich,  oft  ist  die  mit  den  Blutungen 
in  gar  keinem  Verhältnis  stehende  Anämie  in  die  Augen  fallend;  in  manchen  Fällen 
kann  man  auch  Hautblutungen  verschiedenster  Art  und  Größe,  welche  auch  künstlich 
vermehrt  werden  können,  sowie  ulceröse  Erscheinungen  mit  Blutungen  in  A\und- 
und  auch  Nasenhöhle,  oft  mit  schmierigen  Belägen  beobachten,  diese  können  rasch 
um  sich  greifen  und  zu  schwersten  Nekrosen  führen.  Unter  solchen  Umständen  ist 
es  leicht  verständlich,  daß  es  zu  Allgemeininfektionen  mit  Schüttelfrösten  und  hohen 
Fieberzuständen  mit  allen  Folgen  einer  Sepsis  kommen  kann.  Es  finden  sich  lokal 
Spirillen  und  fusiforme  Bacillen,  aus  dem  Blute  kann  man  mitunter  auch  Bakterien 
züchten,  denen  aber  unter  den  bestehenden  Verhältnissen  mehr  eine  sekundäre 
Bedeutung  zukommen  dürfte.  Sind  diese  Lokalprozesse  an  verborgenen  Stellen  oder 
nicht  offenkundig  und  herrschen  fieberhafte  Zustände  vor,  so  wird  zumeist  krypto- 
genetische Sepsis  diagnostiziert.  Die  Milz  und  Leber  sind  für  gewöhnlich  nicht 
vergrößert,  die  erstere  sogar  oft  verkleinert,  auch  Lymphdrüsenschwellungen  sind 
nicht  nachweisbar.  Weder  die  Zunge  noch  der  Magensaft  zeigen  die  der  perniziösen 
Anämie  eigenen  Veränderungen.  Das  Blutserum  ist  blaß,  zeigt  also  ebensowenig 
wie  der  Stuhl  und  Urin  auch  nur  die  geringsten  Zeichen  eines  vermehrten  Blut- 
unterganges, wenn  nicht  gerade  größere  oder  multiple  kleinere  Blutungsherde  zur 
Resorption  gelangen  und  in  solchen  Fällen  ist  Urobilin  bzw.  Urobilinogen  im  Harn 
nachweisbar.  Auch  von  selten  des  Nervensystems  fehlen  die  der  perniziösen  Anämie 
zukommenden  spinalen  Symptome. 

Von  größter  Bedeutung  für  die  Erkennung  der  Erkrankung  sind  die  Ver- 
änderungen im  Blute,  die  ein  besonderes  Gepräge  aufweisen.  Die  Zahl  der  Roten 
ist  stark  vermindert  und  sinkt  progredient  weiter  oft  bis  auf  einige  hunderttausend, 
der  Hämoglobingehalt  ist  ebenfalls  stark  vermindert,  aber  immer  nur  so,  daß  der 
Färbeindex  sich  doch  knapp  um  1  herum  bewegt.  Es  zeigt  sich  weder  Aniso-  noch 
Poikilocytose  beträchtlicheren  Grades.  Erscheinungen  einer  Regeneration  wie  baso- 
phile Punktierung,  Polychromatophilie,  vital  granuläre  und  reticulo-filamentöse 
Substanz  sowie  kernhaltige  Rote  fehlen  regelmäßig,  wenn  auch  vereinzelt  auf- 
tretende Normoblasten  nicht  dagegen  sprechen  würden. 

Die  Leukocytenzahl  hält  sich  zumeist  unter  3000,  sinkt  aber  oft  auch  unter 
1000  in  \  cm^;  dabei  ist  besonders  auffallend  das  Vorherrschen  der  kleinen  Lympho- 
cyten,  die  60  — 80«<,  ausmachen.  Die  Lymphocytose  ist  aber  nicht  nur  eine  relative, 
sondern  für  gewöhnlich  eine  absolute  und  oft  so  hochgradig,  daß  eine  leukämische 
Lymphadenose  differentialdiagnostisch  in  Betracht  kommen  kann.  Die  Neutropenie 
ist  oft  hochgradig,  die  noch  nachweisbaren  spärlichen  Neutrophilen  zeichnen  sich 
häufig  durch  Übersegmentierung  aus.  Das  Fehlen  der  Eosinophilen  hob  schon 
Ehrlich  hervor.  Pathologische  Knochenmarkselemente  fehlen  überhaupt.  Dieses 
leukoc>iäre  Blutbild  ist  äußerst  charakteristisch  und  ist,  was  sowohl  in  differential- 
diagnostischer wie  auch  in  prognostischer  Hinsicht  von  größter  Bedeutung  ist, 
durch  keinerlei  Reizmaßnahmen,  wie  Proteinkörper  u.  s.  w.  veränderbar. 

Auch  der  dritte  Teil  des  Knochenmarkes,  die  Megakaryocyten,  werden  nicht 
verschont,  sondern  sind  elektiv  toxisch  geschädigt,  was  sich  im  peripheren  Blute 
durch  die  starke  Thrombopenie  zu  erkennen  gibt.  Die  Plättchenzahl  ist  zumeist  bis 
auf  einige  tausend  vermindert,  wodurch  die  hämorrhagische  Diathese  ihre  Er- 
klärung findet.  Auch  die  Blutungszeit  ist  dementsprechend  stark  verlängert,  die 
Retractilität  des  Blutkuchens  verringert  oder  aufgehoben,  der  Stauungs-  und  Klopf- 
versuch stark  positiv,  hingegen  ist  die  Qerinnungszeit  in  vitro  normal. 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  5 
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Diese  eigenartige  Biutformel  ist  bezeichnend  für  das  vo]ientwicl<e]te  Krani<heits- 
bild  der  Aleucia  haemorrhagica,  sie  chiarakterisiert  sich  durch  die  Schädigung  aller 
drei  Stammzellen  des  Knochenmarkes.  Da  nun  aber  die  Empfindlichkeit  der  drei 
Stammzellen  des  Knochenmarkes:  der  Erythrogonien,  Myeloblasten  und  Megakaryo- 
cyten  sowohl  verschiedenen,  wie  auch  demselben  Gifte  gegenüber  eine  durchaus  ver- 
schiedenartige sein  kann,  so  ist  es  verständlich,  daß  die  Aleukie  nach  der  Art  und 
dem  Grade  der  Toxinwirkung  und  vielleicht  auch  nach  der  Disposition  des  Kranken 
ein  vom  skizzierten  abweichendes  Bild  bieten  wird.  Es  wird  je  nach  der  vorwiegend 
betroffenen  Stammzellenart  einmal  mehr  von  der  hämorrhagischen  Diathese,  ein 
andermal  mehr  von  der  Anämie  beherrscht  sein.  So  könnte  es  wohl  sein,  daß  die- 
selbe Erkrankung  vielleicht  sogar  zuerst  mehr  das  Bild  einer  Aleucia  sensu  strictis- 
simo  bietet,  ein  andermal  temporär  mehr  unter  dem  harmloseren  Morbus  Werlhof 
oder  unter  dem  Bilde  einer  unklaren  schweren  Anämie  sich  verbirgt.  Nebenbei  sei 
bemerkt,  daß  die  Schädigung  der  leukopoetischen  Komponente  des  Knochenmarkes 
statt  zur  Agranulocytose  unter  Verzicht  auf  jede  Höherentwicklung  der  Knochen- 
markselemente auch  zur  Wucherung  derselben,  also  auch  zu  einer  Myeloblastose 
führen  kann. 

Pathologisch-anatomisch  findet  sich,  wie  auch  schon  der  Ehrlichsche  Fall 
gezeigt  hat,  trotz  der  bestehenden  schweren  Anämie  äußerst  zellarmes  Fettmark, 
die  konsekutive  Umwandlung  in  rotes  Zellmark  fehlt  sozusagen  vollständig.  Klein- 
lymphocytäre  Infiltrationen  finden  sich  oft  in  verstärktem  Maße  vor,  in  manchen 
Fällen  sogar  so  hochgradig,  daß  die  Abtrennung  derselben  von  der  medullären 
aleukämischen  Lymphadenose  oder  von  sublymphämischen  Zuständen  auf  Schwierig- 
keiten stoßen  kann.  Auch  extramedullär  finden  sich  für  gewöhnlich  keine  Blut- 
bildungsherde  vor.  Megakaryocyten  sind  infolge  der  elektiv  toxischen  Schädigung 
im  Knochenmark  höchstens  vereinzelt  zu  finden,  was  den  peripheren  Plättchen- 
mangel vollständig  erklärt.  Die  Milz  ist  nach  Gorke  und  Accola  eher  geschrumpft, 
sklerotisch. 

Die  verschiedensten  therapeutischen  Versuche  einschließlich  Transfusion  und 
Splenektomie  waren  erfolglos,  letztere  muß  nach  Gorke  sogar  als  kontraindiziert 
bezeichnet  werden. 

In  ätiologischer  Hinsicht  muß  man  unterscheiden  zwischen  der  essentiellen 
Aleukie  unbekannten  Ursprunges,  ferner  den  Aleukien  mit  bekannter  Ätiologie  und 
den  symptomatischen  Aleukien.  In  der  Mehrzahl  der  Aleukiefälle  ist  das  ätiologische 
Moment  vollständig  unbekannt.  Diese  Fälle  verlaufen  für  gewöhnlich  in  ganz  akuter 
Weise  und  unaufhaltsam.  Als  bekannte  Ursachen  kommen  Benzol,  Arsenobenzol,  d.  h. 
Salvarsan  und  die  Röntgenbestrahlung,  in  Betracht.  Für  die  symptomatischen  Aleukien, 
die  splenopathische  Aleukien  sind,  gilt  als  schönstes  Beispiel  die  spleno-meseraische 
Form  der  Lymphogranulomatose,  hierbei  handelt  es  sich  entweder  um  eine  korre- 
lative Markhemmung  oder  aber  es  kann  das  Mark,  wie  Hirschfeld,  Käst  und 
Gütig  und  auch  ich  gesehen  haben,  wahrscheinlich  sekundär  vernichtet  bzw.  über- 
wuchert werden.  In  manchen  dieser  Fälle  spielt  sich  die  Granulomatose  ausschließ- 
lich im  Bauchraum  ab  und  kann  so  verborgen  sein,  daß  der  hierbei  regelmäßige 
Milztumor  beinahe  den  einzigen  objektiven  Bauchbefund  in  vivo  darstellen  kann,  was 
naturgemäß  schon  wegen  des  unklaren  hohen  Fiebers  zur  häufigen  Verwechslung 
mit  Typhus,  Tuberkulose  und  wegen  der  schwer  anämischen  Note  mit  perniziöser 
Anämie  oder  akuter  Leukämie  führt. 

Was  nun  das  Wesen  der  Aleukie  anbelangt,  so  scheint  mir  die  Franksche 
Auffassung,  daß  es  sich  um  eine  eigene  einheitliche  Erkrankung  handelt,  die  niemals 
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den  Endausgang  hämolytischer  oder  sekundärer  Anämien  mit  degenerativer  Er- 
schöpfung des  Markes  darstellt,  am  wahrscheinlichsten.  Erscheinungen  einer  ge- 
steigerten Hämolyse  sind  weder  im  Blutserum  und  der  Haut,  noch  in  der  Duodenal- 
galle,  im  Stuhl  und  Urin,  noch  in  den  Organen  nachweisbar.  Nach  den  Unter- 
suchungen Eppingers  besteht  sogar  eher  eine  funktionelle  Hyposplenie.  Die  Blut- 
zerstörung ist  wahrscheinlich  noch  geringer  als  in  der  Norm.  Die  trotzdem  sich  ent- 
wickelnde schwere  (Anämie  resultiert  bis  zu  einem  gewissen  Orade  lediglich  aus 
dem  Mißverhältnis  des  physiologischen  Unterganges  und  der  fehlenden  Ersetzung 
bzw.  Neubildung  der  Roten  infolge  der  fortschreitenden  primären  Aplasie  des 
Knochenmarkes.  Erst  wenn  diese  stärkere  Grade  angenommen  hat,  der  konsekutive 
Pättchenschwund  ein  beträchtlicher  geworden  ist  und  höchstwahrscheinlich  die 
Gefäßdichtigkeit  durch  gleichzeitige  Schädigung  der  Gefäßwände  gelitten  hat, 
kommt  es  zu  den  Erscheinungen  der  hämorrhagischen  Diathese  oft  mit  kleinen, 
aber  kaum  stillbaren  Blutungen.  Diese  Blutungen  sind  also  erst  die  Folge  und  nicht 
die  Ursache  der  Aplasie  des  Knochenmarkes  und  führen  bei  den  schon  vorher 
schwer  anämischen  und  plättchenarmen  Kranken  in  kürzester  Zeit  zu  den  schwersten, 
für  die  Aufrechterhaltung  des  Lebens  nicht  mehr  ausreichenden  Graden  der  Anämie. 
Es  sei  aber  nochmals  betont,  daß  die  Anämie  schon  vor  dem  Eintritt  der  Blutungen 
eine  hochgradige  ist  und  man,  auch  wenn  schon  Blutungen  vorhanden  sind,  aus 
dem  Mißverhältnis  dieser  zu  der  Schwere  der  Anämie  erschließen  kann,  daß  die 
Blutungen  nicht  ursächlicher,  sondern  sekundärer  Natur  sind.  Auch  die  bei  der 
Aleukie  beobachteten  septischen  Zustände  dürften  sekundärer  Natur  sein  ex  neu- 
tropenia  und  nicht  —  wie  ein  Teil  der  Autoren  meint  —  als  ätiologischer  Faktor 
in  Betracht  kommen,  denn  sonst  müßte  man  selbst  bei  extremer  Leukopenie  eine 
Linksverschiebung  im  Blutbild  finden,  was  bei  der  Aleukie  doch  niemals  der  Fall 
ist.  Schließlich  sei  bemerkt,  daß  der  zur  Erklärung  solcher  angeblicher  agranulo- 
cytotischer  Sepsisfälle  immer  wieder  herangezogene  Türksche  septische  Granulo- 
cytenschwund  ja  gar  nicht  erwiesen  ist.  Es  würde  sich  also  bei  der  essentiellen 
Aleukie  um  eine  primäre  typische  Myelopathie  handeln,  deren  anatomische  Grund- 
lage in  einer  Panmyelophthisie  gegeben  wäre. 

Während  bei  der  bisher  geschilderten  kryptogenetischen  Aleukie  der  Verlauf 
ein  unaufhaltsamer,  sicher  zum  Tode  führender  ist,  sehen  wir  bei  den  Aleukien  mit 
bekannter  Ätiologie  zuweilen  selbst  in  den  schwersten  Stadien  noch  einen  Rückgang 
der  Erkrankung  und  allmähliche  Erholung,  ja  selbst  vollständige  Heilung.  Diese 
Tatsache  beweist,  daß  die  durch  Benzol,  Salvarsan  und  Röntgen  bewirkte  Aplasie 
des  Knochenmarkes  nicht  eine  so  vollständige  und  irreparable  ist  als  bei  den  krypto- 
genetischen Formen.  Weiters  ist  charakteristisch,  daß  z.  B.  die  Benzolaleukie  auch 
erst  zur  Entwicklung  kommen  kann,  nachdem  die  Kranken  der  weiteren  Toxin- 
einwirkung  bereits  entzogen  sind,  ebenso  kann  die  Salvarsan-  und  Röntgenaleukie 
erst  einige  Zeit  nach  der  Applikation  zutage  treten. 

Auf  die  Benzolschädigungen  haben  zuerst  Santesson  und  Selling  hingewiesen. 
Sie  beobachteten  durchwegs  bei  jungen  Mädchen,  die  mindestens  3  Wochen  und 
höchstens  bis  zu  5  Monaten  in  Fabriksräumen  mit  Benzoldämpfen  geschwängerte 
Luft  einatmen  mußten,  schwerste  Erkrankungen,  die  durchaus  dem  Bilde  der  krypto- 
genetischen hämorrhagischen  Aleukie  entsprechen.  Auch  eine  isolierte  Schädigung  des 
leukoblastischen  Knochenmarksanteiles  kann  durch  Benzol  zu  stände  kommen,  wie 
ein  Fall  Santessons  beweist,  welcher  noch  kaum  anämisch  in  fast  leukocytenfreiem 
Stadium  stirbt.  Als  dann  Koränyi  die  Benzolbehandlung  der  Leukämie  eingeführt 
hatte,  konnte  man  ab  und  zu  wohl  unbeabsichtigte  Benzolaleukien  (Wirth  und  Neu- 
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mann,  Rösler)  sehen,  die  in  manchen  Fällen  unter  rapidem  Leukocytensturz  und 
unter  Erscheinungen  einer  hämorrhagischen  Diathese  (eigene  Beobachtung)  zum 
Tode  führten.  Als  zweites  gesichertes  ätiologisches  Moment  kommt  unter  besonderen 
Dispositionsverhältnissen  die  Salvarsanbehandlung  in  Betracht.  Leredde,  Kroll, 
Ziegler  und  Stranz  berichten  über  6  Fälle,  Gorke  über  3  Fälle,  von  denen  einer 
nach  Abstellung  der  Salvarsanbehandlung  ausheilte  und  Citren  und  Hirschfeld 
über  2  Fälle.  Der  eine  Fall  hatte  nur  Neosalvarsan  bekommen  und  kam  zur  Aus- 
heilung, der  zweite  wies  bald  nach  Beginn  der  vierten  Kur,  nach  im  ganzen  Q'5^ 
Bismogenol  und  28  o"  Neosalvarsan,  die  Zeichen  einer  ausgeprägten  Aleukie,  die 
auch  autoptisch  verifiziert  wurde.  Höchstwahrscheinlich  kommt  außer  dem  dispositio- 
nellen Moment  der  Kombination  von  Salvarsan  und  Schwermetall  (Wismut  oder 
Quecksilber)  diese  besondere  toxische  Wirkung  zu.  In  praktischer  Hinsicht  scheint 
mir  Citron  und  Hirschfelds  Warnung,  daß  man  beim  Eintreten  hämorrhagischer 
Erscheinungen  sofort  mit  der  antisyphilitischen  Kur  aufhören  soll  und  daß  man  vor 
Beginn  einer  Kur  nach  früheren  Blutungsneigungen  spontaner  Art  oder  bei  voran- 
gegangenen antisyphilitischen  Kuren  eingehend  forschen  soll,  von  besonderer  Be- 
deutung zu  sein. 

Außer  dem  Benzol-  und  Arsenobenzol  kommt  auch  noch  der  Röntgenbestrahlung 
die  Fähigkeit  Markaplasie  bzw.  Aleukien  zu  erzeugen  zu.  Auch  diese  unliebsamen 
Ereignisse  treten  im  Gefolge  therapeutischen  Handelns  bei  besonderer  Radiosensibilität 
auf.  So  wie  wir  sahen,  daß  die  Benzolbehandlung  eine  Umwandlung  einer  Leukämie 
in  Aleukie  bewirken  kann,  so  kann  auch  durch  energische  Strahlenbehandlung  eine 
solche  Umwandlung  einer  Leukämie  in  Aleukie  stattfinden,  wofür  Franks  Fälle 
von  myeloischer  Leukämie  und  Decastellos  Fall  besonders  schöne  Belege  liefern. 
Im  Frankschen  Falle  sank  die  Leukocytenzahl  von  287.000  auf  4600  und  als  der 
Strahlentherapeut  jetzt  noch  2  Bestrahlungen  machte,  um  mehr  als  den  üblichen 
symptomatischen  Erfolg  zu  erzielen,  traten  14  Tage  später  die  ersten  Erscheinungen 
der  hämorrhagischen  Diathese  auf  und  die  Weißen  sanken  bis  auf  550,  die  Roten 
von  5  Millionen  auf  16  Millionen,  die  Plättchen  bis  auf  12.000.  Die  Differential- 
zählung ergab  nur  28*»  Polynucleäre  und  50 'f« !  Lymphocyten,  ein  für  eine  myeloische 
Leukämie  jedenfalls  sehr  überraschendes  Ergebnis.  Trotz  dieser  hochgradigen  Aleukie 
muß  noch  funktionsfähiges  hämopoetisches  Gewebe  erhalten  geblieben  sein,  da  sich 
Patientin  nach  Monaten  wieder  erholen  konnte. 

Die  Differentialdiagnose  der  Aleucia  haemorrhagica  stößt  oft  auf  große  Schwierig- 
keiten, da  viele  leukopenische  Blutkrankheiten  einerseits  mit  hämorrhagischer  Diathese 
und  anderseits  mit  schwersten  Anämien  einhergehen. 

Von  der  Agranulocytose  ist  sie  leicht  zu  trennen  durch  das  besondere  Hervor- 
treten der  Anämie  und  der  hämorrhagischen  Diathese,  hingegen  ist  ihnen  gemeinsam 
die  Leukopenie  mit  extremer  Lymphocytose,  sowie  nekrotisierende  Mundhöhlen- 
erkrankung mit  septischen  Erscheinungen. 

Die  essentielle  Thrombopenie  hat  zwar  die  hochgradige  Thrombopenie  und 
Blutungsneigung  gemeinsam,  unterscheidet  sich  aber  für  gewöhnlich  wesentlich  durch 
das  Fehlen  so  schwerer  Anämien  und  durch  die  beträchtliche  posthämorrhagische 
Polynucleose,  ferner  durch  die  deutlichen  Erscheinungen  von  Regeneration  im  erj'thro- 
poetischen  System.  Die  Anämien  sind  hier  immer  hypochrome  Anämien,  während 
bei  der  Aleukie  der  Färbeindex  um  die  Norm  herum  schwankt.  Auch  das  weiße  Blutbild 
zeichnet  sich  bei  der  Aleukie  durch  besondere  Konstanz  aus,  es  läßt  sich  durch  keinerlei 
Reizmaßnahmen,  wie  Proteinkörper  oder  Adrenalin,  Transfusion  und  Splenektomie 
verändern,  was  wohl  als  Zeichen  der  anatomischen  Bedingtheit  aufzufassen  ist. 
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Die  perniziöse  Anämie,  für  deren  Abart  oder  Endausgang  die  Aleui<ie  vielfach 
gehalten  wird,  unterscheidet  sich  von  letzterer  durch  den  subikterischen  Stich  der 
stark  blassen  Haut,  durch  die  dunkelgoldgelbe  Serumfarbe  infolge  starker  Bilirubin- 
ämie  mit  indirekter  Diazoreaktion,  ferner  durch  den  erhöhten  Urobilingehalt  des 
Stuhles  und  die  beträchtliche  Urobilinurie.  Die  Milz  ist  meist  vergrößert,  das  Sternum 
oft  druckschmerzhaft.  DieOligocythämie  ist  hochgradig,  es  besteht  starke  Anisocytose, 
Mikro-  und  A\akrocytose,  Megalocyten,  Megaloblasten  neben  Normoblasten  sind 
nachweisbar,  auch  finden  sich  reichlich  polychromatische  und  basophil  punktierte 
Rote.  Der  Färbeindex  ist  meist  über  1,  sogar  über  1-3.  Die  Zahl  der  Leukocyten 
ist  stets  vermindert,  u.  zw.  in  erster  Linie  die  Neutrophilen,  dann  auch  die  Mono- 
cvten,  während  die  Lymphocyten  eine  Zunahme  bis  auf  40-60?«,  aufweisen,  jedoch 
ist  weder  die  Neutropenie  noch  die  Lymphocytose  so  hochgradig  wie  bei  der  Aleukie. 
Die  Blutplättchen  sind  nicht  so  stark  verringert  wie  bei  der  Aleukie  und  zeigen 
nach  Gorke  im  Gegensätze  zur  Aleukie  nach  Adrenalininjektion  eine  beträchtliche 
Zunahme  auf.  Auch  die  hämorrhagische  Diathese  gehört,  wenn  wir  von  den  Xetzhaut- 
blutungen  absehen,  zu  den  Seltenheiten.  Der  Stauungsversuch  ist  für  gewöhnlich 
negativ,  die  Blutungszeit  normal  und  die  Retractilität  nicht  vermindert,  auch  spontane 
Haut-  und  Schleimhautblutungen  sind  selten.  Schließlich  seien  die  Huntersche  Zunge 
und  die  Achylia  gastrica  als  Zeichen  der  Perniciosa  erwähnt.  Absolut  für  die  Aleukie 
entscheidend  wäre  der  Befund  eines  aplastischen  Knochenmarkes. 

Besonders  schwierig  kann  die  Unterscheidung  der  Aleukie  von  der  akuten 
Lymphadenose  und  der  akuten  aleukämischen  Lymphadenose  oder  unter  Umständen 
auch  von  therapeutisch  erzielten  Sublymphämien  sein.  Hämorrhagische  Diathese  ist 
beiden  Zuständen  eigen,  die  Anämie  kann  bei  beiden  sehr  schwer  sein,  die  hochgradige 
Lymphocytose  der  Aleukie  kann,  besonders  wenn  auch  noch  die  der  Aleukie  eigene 
kleinlymphocytäre  Infiltration  im  Knochenmark  vorhanden  ist,  in  besonderem  Maße 
für  Lymphadenose  oder  wenigstens  für  die  medulläre  Form  der  lymphatischen  Pseudo- 
leukämie  sprechen.  Die  Plättchenzahl  ist  bei  beiden  stark  verringert. 

Auch  die  akute  Leukämie  kann,  besonders  die  Mikromyeloblastenleukämie,  im 
leukopenischen  Stadium  mit  Rücksicht  auf  die  ihr  eigenen  ulcerösen  Prozesse  in  der 
Mundhöhle,  mit  der  Neigung  zu  profusen  Blutungen,  der  sich  rapid  entwickelnden 
schweren  Anämie  und  den  septischen  Fiebererscheinungen  der  Differentialdiagnose 
große  Schwierigkeiten  bieten. 

Während  bei  der  bisher  besprochenen  Form  der  Aleukie  die  Milz  nicht  ver- 
größert, sondern  eher  verkleinert  ist,  finden  wir  bei  der  symptomatischen  Aleukie 
neben  den  Erscheinungen  schwerer  Anämie  und  hämorrhagischer  Diathese  eine 
ganz  bedeutende  Milzvergrößerung,  diese  muß  gegenüber  der  essentiellen  Aleukie 
ganz  besonders  betont  werden.  Am  häufigsten  entsteht  das  Bild  der  symptomatischen 
Aleukie  auf  Grundlage  der  abdominellen  Form  der  Lymphogranulomatose,  welche 
bemerkenswerterweise  im  Gegensatz  zur  cervicothorakalen  Form  mit  Leukopenie 
einhergeht. 

Diese  Krankheit  befällt  zumeist  jugendliche,  oft  sogar  noch  kindliche  Individuen, 
die  einige  Zeit  hindurch  subiebrile  Temperaturen  mit  Zeichen  einer  Anämie  mäßigen 
Grades  zeigen.  Besondere  Lymphdrüsentumoren  sind  für  gewöhnlich  nicht  vorhanden, 
jedoch  scheint  ein  beträchtlicher  Milztumor  besonders  charakteristisch  zu  sein.  Schon 
zu  dieser  Zeit  findet  sich  eine  bedeutende  Leukopenie,  die  Lymphocyten  können 
noch  normal  oder  auch  vermehrt  sein,  häufiger  ist  aber  Lymphopenie.  Das  rote 
Blutbild  zeigt  beträchtliche  Oligocythämie  mit  Färbeindex  knapp  unter  1  und  nur 
minimale  regeneratorische  Veränderungen.  Nach  Wochen  entwickelt  sich  ein  hoch- 
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febriler  Zustand  mit  zunehmender  Vergrößerung  der  Milz  und  Schwellung  der 
spärlichen  sichtbaren  Lymphdrüsen.  Da  diese  sichtbare  Lymphdrüsenvergrößerung 
zumeist  nur  eine  geringfügige  ist,  scheint  sie  oft  nur  von  nebensächlicher  Bedeutung 
zu  sein.  Zu  dieser  Zeit  erreicht  die  Anämie  schon  die  höchsten  Grade,  die  Zahl  der 
Roten  beträgt  nur  mehr  1—2  Millionen,  aber  der  Färbeindex  hält  sich  noch  ziemlich 
hoch  und  regeneratorische  Veränderungen  fehlen  oft,  trotzdem  auch  Nasen-  und 
Zahnfleischblutungen  und  überhaupt  Iirscheinungen  einer  hämorrhagischen  Diathese 
vorhanden  sind.  Die  Blutungszeit  ist  verlängert  und  die  Plättchenzahl  verringert.  Im 
Blutausstrich  sind  zumeist  nur  wenige  Plättchen  sichtbar  und  oft  sind  auch  diese 
pathologisch  und  stellen  häufig  Riesenplättchen  dar.  Im  Harn  ist  nur  spärlich  Urobilin 
und  Urobilinogen  vorhanden.  Die  Diazoreaktion  ist  positiv.  Terminal  treten  Er- 
scheinungen ähnlich  einer  tuberkulösen  Peritonitis  mit  Schmerzen,  Meteorismus  und 
starken  Ergüssen  hinzu,  sie  sind  zumeist  auf  die  zunehmende  Schwellung  der  Bauch- 
lymphdrüsen zurückzuführen.  Auch  die  Leber  ist  geschwollen,  vergrößert.  Erst  zu 
dieser  Zeit  wird  man  für  gewöhnlich  gewahr,  daß  es  sich  möglicherweise  um  die 
abdominelle  Form  der  Lymphogranulomatose  handeln  dürfte,  aber  auch  die  isolierte 
Granulomatose  der  Milz  kann  zu  diesem  schweren,  oft  irreführenden  Krankheitsbilde 
führen.  Diese  Form  der  Lymphogranulomatose  kann  nur  zum  Teil  direkt  durch  gleich- 
zeitiges Befallensein  des  Knochenmarkes  (Hirschfeld,  Käst  und  Gütig,  Rösler), 
zum  Teil  aber  auch  humoral  korrelativ  die  Knochenmarkstätigkeit  im  aleukischen 
Sinne  beeinflussen  und  dadurch  zur  sekundären  Aplasie  des  Markgewebes  führen. 
Die  absolute  Unveränderlichkeit  des  Blutstatus  durch  die  verschiedensten  therapeutischen 
Versuche,  wie  Transfusion  u.  dgl.,  würde  in  solchen  Fällen  für  die  schwere  Mit- 
beteiligung bzw.  auch  organische  Natur  der  Knochenmarkserkrankung  sprechen. 
Solche  Fälle  humoral  korrelativer  Hemmung  der  Knochenmarkstätigkeit  unter  dem 
Einflüsse  dieser  besonderen  Form  der  Lymphogranulomatose  hätte  man  nach  Frank 
als  splenopathische  Aleukie  zu  bezeichnen. 

Auch  die  seltenen  Fälle  von  hämorrhagischen  Typhus  gehören  nach  Frank 
zur  Aleucia  splenica  und  würden  auf  eine  durch  die  Typhusinfektion  bedingte 
splenomeseraische  Hemmung  der  Knochenmarkstätigkeit  zurückzuführen  sein. 

Unter  den  fieberhaften  leukopenischen  Bluterkrankungen  müssen  auch  die 

akute  leukopenische  Leukämie  und  Aleukämie 

gesondert  besprochen  werden. 

Die  hier  in  Betracht  kommenden  Erkrankungen  sind  nur  zum  Teil  selbständige, 
einheitliche  Krankheiten,  zum  Teil  aber  sind  es  bloß  sekundäre  Blutbildverände- 
rungen leukämoider  Art,  bedingt  durch  irgend  einen  Infektionsprozeß.  Die  eigene 
selbständige  Form  dieser  Erkrankungen  beginnt  zumeist  ganz  plötzlich  nach  Art 
einer  Infektionskrankheit  mit  hohen  Fieberzuständen,  oft  eingeleitet  mit  einem  Schüttel- 
frost. Es  bestehen  Mattigkeit,  Kopfschmerzen,  Gliederschmerzen  und  sofort  schweres 
Krankheitsgefühl.  Häufig  werden  die  Kranken  überrascht  von  starkem  Nasenbluten, 
das  nicht  enden  will,  ferner  von  Zahnfleischblutungen  mit  skorbutähnlichen  Ver- 
änderungen am  Zahnfleisch,  denen  sich  gar  bald  nekrotisierende  Prozesse  an- 
schließen. Die  Kranken  sehen  dabei  zumeist  sehr  blaß  aus,  was  für  gewöhnlich 
erst  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Blut  lenkt.  Zumeist  ist  das  untere  Drittel  des 
Sternums  so  stark  druckempfindlich,  daß  die  Kranken  beim  Betasten  desselben  auf- 
schreien, die  übrigen  Knochen  sind  nicht  druckempfindlich.  Auch  das  Vorhandensein 
von  Lymphdrüsen-  und  Milzschwellung  in  solchen  Fällen  spricht  —  selbst  wenn 
sie  nur  geringfügiger  Natur  sind  —   für  eine  Bluterkrankung  und  sollte   immer  zu 
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genauer  Blutuntersuchung  Veranlassung  geben.  Diese  wird  in  solchen  Fällen  eine 
äußerst  subtile  sein  müssen,  besonders  wenn  man  akute  aleukämische  Myelosen  oder 
Lymphadenosen,  die  nur  minimale  qualitative,  besonders  Kernstrukturabweichungen 
aufweisen,  nicht  übersehen  will.  Die  Zahl  der  Leukocyten  bietet  keinen  Unterschied, 
nachdem  wir  ja  nur  leukopenische  Formen  in  Betracht  ziehen.  Die  differentielle 
Blutuntersuchung  wird  nun  bei  ausgiebiger  Auszählung  die  feinen  Unterschiede,  also 
z.  B.  in  manchen  Fällen  das  absolute  Vorherrschen  von  pathologischen  Lympho- 
cyten  und  Lymphoblasten,  in  anderen  Fällen  aber  das  Vorherrschen  von  Myeloblasten 
oder  auch  Mikromyeloblasten,  aufdecken,  welcher  Befund  nun  entweder  für  eine 
akute  lymphatische  Leukämie  oder  für  eine  akute  myeloische  bzw.  Myeloblasten- 
leukämie sprechen  würde.  Differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  können  sich  hierbei 
ergeben  wegen  der  kolossalen  Ähnlichkeit  der  Lymphocyten  bzw.  Lymphoblasten  mit 
den  Mikromyeloblasten,  mir  scheint  aber  diese  Unterscheidung  bei  tadelloser  Pappen- 
heim-Färbung unter  besonderer  Berücksichtigung  der  Kernstruktur  zumeist  nicht  so 
schwer  zu  sein.  A\an  kann  in  solchen  Fälien  zur  Unterscheidung  der  Knochenmarks- 
elemente von  den  lymphatischen  Elementen  noch  die  O.xydase-,  Peroxydase-  und 
Fermentreaktion  heranziehen,  welche  freilich  nur  im  positiven  Ausfalle  entscheidende 
Bedeutung  haben  für  die  myeloiscne  Natur  der  in  Frage  stehenden  Zellen.  Da  diese 
Eigenschaften  bzw.  Fähigkeiten  in  den  Myeloblasten  noch  nicht  entwickelt  sein 
müssen,  spricht  der  negative  Ausfall  der  Reaktion  nicht  unbedingt  gegen  den  myeloischen 
Ursprung,  daher  wäre  die  Beurteilung  auf  Grund  der  Kernstrukturverhältnisse  den 
obigen  Fermentreaktionen  überlegen. 

Das  rote  Blutbild  weist  hochgradige  Abnahme  der  Roten  auf  1  Million  und 
darunter  auf,  Senkung  des  Hämoglobingehaltes  auf  20^0,  ja  zuweilen  sogar  noch 
tiefer,  der  Färbeindex  ist  bei  den  myeloischen  Formen  zumeist  unter  1,  bei  den 
lymphatischen  um  1  herum.  Auch  kernhaltige  Rote,  selbst  Megaloblasten,  auch 
Teilungsfiguren  kommen  oft  vor.  Die  Plättchen  sind  an  Zahl  zumeist  vermindert, 
zuweilen  trifft  man  Riesenplättchen  an.  Im  allgemeinen  kann  man  auch  sagen,  daß 
das  übermäßige  Hervortreten  der  Anämie  mehr  für  die  lymphatische  Systemerkran- 
kung spricht. 

Wenn  nun  aber  die  Blutbildveränderung  nicht  so  weitgehend  ist,  daß  es  zum 
absoluten  Vorherrschen  einer  bestimmten  Zellart  käme,  so  werden  wir  bei  diesen 
Leukopenien  nur  nach  langwierigen,  äußerst  sorgfältigen  Blutuntersuchungen  eine 
bestimmte  Zellart  in  relativer  Vermehrung  oder  aber  eine  besondere  Zellart  finden, 
die  dann  für  eine  der  beiden  Arten  von  akuter  Aleukämie  bezeichnend  bzw.  charak- 
teristisch wäre. 

Die  Erkennung  der  akuten  myeloischen  Aleukämie  wird  schon  aus  der  Art 
der  Zellen  —  weil  die  hier  in  Frage  kommenden  Zellarten,  z.  B.  Myeloblasten,  an 
und  für  sich  schon  mehr  für  eine  Leukämie  sprechen  —  möglich  sein,  während 
bei  den  lymphatischen  Aleukämien  sich  viel  größere  Schwierigkeiten  ergeben  werden, 
da,  wie  wir  ja  schon  gesehen  haben,  das  Vorherrschen  der  hier  in  Betracht  kommenden 
Zellen,  d.  h.  die  Lymphocyten,  der  Aleucia  haemorrhagica  eigen  ist  und  auch  bei 
der  perniziösen  Anämie,  ja  selbst  bei  septischen  Prozessen  vorkommt,  im  letzteren 
Falle  ist  allerdings  die  anämische  Note  nicht  so  ausgeprägt  oder  sie  kann  überhaupt 
fehlen.  Türk  sprach  bekanntlich  in  solchen  Fällen  von  Verkümmerung  des  Granulo- 
cytenapparates.  In  manchen  derartigen  Fällen  kann,  wenn  auch  keine  Lymphdrüsen- 
und  Milzveränderungen  nachweisbar  sind,  oft  erst  die  histologische  Untersuchung 
die  sichere  Entscheidung  bringen. 

Der  Verlauf  dieser  Erkrankung  ist  äußerst  ungünstig,   zumeist  tritt,   wenn  es 
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sich  um  die  selbständigen  Erkrankungsformen  handelt,  sehr  schnell,  längstens  in 
einigen  Monaten,  der  Tod  ein.  Therapeutische  Versuche  mit  Röntgenbestrahlungen, 
Arsen,  mit  Antisepticis,  wie  Silberpräparaten,  ja  auch  Transfusionen  konnten  zu  keinem 
nennenswerten  Erfolg  führen. 

Von  den  Erkrankungen,  die  entsprechende  histologische  Organbefunde  auf- 
weisen und  die  ich  als  selbständige  Krankheiten  auffasse,  müssen  wir  diejenigen 
akuten  Blutleukämien  oder  leukämoiden  Blutbilder  trennen,  die  keinen  entsprechenden 
histologischen  Organbefund  haben.  Diese  treten  im  Gefolge  verschiedener  septischer 
Infektionen  oder  des  Typhus  oder  besonderer  Formen  der  Tuberkulose  auf  und  für 
sie  würde  die  Sternbergsche  Auffassung  einer  biologischen  Reaktion  der  hämato- 
poetischen  Organe  auf  gewisse  Infektionserreger  oder  die  Lubarschsche  Bezeichnung: 
sekundäre  Myelosen  und  Myeloblastosen  zutreffen.  Diese  durch  gewisse  Infektions- 
erreger hervorgerufenen  leukämoiden  Blutbilder  dürften  je  nach  der  Art  der  Grund- 
krankheit bzw.  der  Schwere  der  Infektion  unter  Umständen  auch  nur  vorübergehender 
Natur  sein  uud  könnten  dann  als  irrtümliche  Heilungen  von  akuten  Leukämien 
angesehen  werden.  Ich  habe  in  solchen  Fällen  —  die  Grundkrankheit  war  allerdings 
Typhus  und  Tuberkulose  —  die  ungünstigste  Prognose  gestellt  und  wurde  hierin 
noch  nie  vom  Gegenteil  überzeugt.  Damit  aber  solche  Krankheitsbilder  nach  Infektionen 
zu  Stande  kommen,  ist  meines  Erachtens  außer  einer  besonderen  Disposition  auch 
eine  besondere  Art  der  Infektionskrankheit,  ja  vielleicht  auch  eine  besondere  Lokali- 
sation derselben  notwendig.  Denn  wenn  wir  sehen,  daß  die  Lymphogranulomatose 
bei  cervicothorakaler  Lokalisation  starke  Polynukleose  und  bei  abdomineller  Lokali- 
sation ganz  entgegengesetzt  stärkste  Leukopenie,  ja  sogar  Aleukie  hervorrufen  kann, 
so  scheint  es  mir  nicht  unmöglich,  daß  besonders  lokalisierte  Lymphdrüsentuber- 
kulose, worauf  ich  auf  Grund  einiger  Fälle  hingewiesen  habe,  beim  Auftreten  eines 
neuen  Reizes  durch  besondere  humorale  Korrelationen  das  Knochenmark  derart 
beeinflußt,  daß  es  unter  Verzicht  auf  jede  Höherentwicklung  der  Zellen  zur  schranken- 
losen Vermehrung  der  Myeloblasten,  also  zu  sekundären  A\yeloblastosen  führen  kann. 
Frank  weist  meines  Erachtens  mit  Recht  auf  die  Möglichkeit  hin,  daß  der  Reiz  der 
Typhusinfektionen,  der  für  gewöhnlich  die  Knochenmarkstätigkeit  bis  zur  Hypoleukie, 
in  manchen  Fällen,  beim  hämorrhagischen  Typhus  z.  B.,  sogar  bis  zur  Aleukie  hemmt, 
in  anderen  Fällen,  wie  ich  selbst  beobachtet  habe,  ebenfalls  eine  schrankenlose 
Wucherung  der  undifferenzierten  Myeloblasten  hervorrufen  kann. 
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Die  chronische  Tonsillitis  und  ihre  Behandlung. 

\'on  Prof.  Dr.  Otto  Mayer,  Wien. 
(Aus  der  oto-laryngologischen  Abteilung  des   Krankenhauses   der   Stadt  Wien   in    Lainz.) 


Lange  Zeit,  ehe  die  pathologischen  Anatomen  sich  mit  der  chronischen  Mandel- 
entzündung befaßten,  stellten  die  praktischen  Ärzte,  u.  zw.  weniger  die  Spezialärzte 
als  die  Allgemeinpraktiker,  das  Krankheitsbild  der  chronischen  Tonsillitis  fest.  Aus 
den  Beobachtungen  an  Kranken  ergab  sich  nämlich  erstens,  daß  nach  einer  über- 
standenen  Angina  lacunaris  oft  seiir  bald  wieder  eine  neue  Mandelentzündung  auf- 
trat, oder  daß  auf  einen  Mandelabsceß  ein  anderer  folgte  und  daß  in  der  Zwischen- 
zeit der  lokale  Befund  der  Mandel  darauf  hinwies,  daß  der  Entzündungsprozeß  in 
der  Mandel  nicht  vollkommen  abgeklungen  war,  daß  also  die  neue  akute  Ent- 
zündung nur  ein  Exacerbieren  eines  chronischen  Prozesses  sein  konnte. 

Zweitens  sah  man,  daß  verschiedene  nach  Angina  auftretende  Erkrankungen, 
wie  Gelenksrheumatismus,  Nephritis,  Endokarditis,  selbst  dann  auf  eine  Mandel- 
erkrankung bezogen  werden  mußten,  wenn  auch  keine  akute  Entzündung  der  Mandel 
unmittelbar  vorangegangen  war,  man  also  einen  chronischen  Entzündungsprozeß 
annehmen  mußte.  Die  Annahme  einer  solchen  Tonsillitis  chronica  ergab  sich  dann 
weiter  zwingend  aus  den  ausgezeichneten  Resultaten  der  operativen  Mandelentfer- 
nung und  aus  den  Befunden  bei  der  Tonsillektomie,  u.  zw.  deshalb,  weil  man  da  beim 
Vorziehen  der  Tonsille  oft  schwere  entzündliche  Prozesse,  insbesonders  Abscesse  im 
Tonsillargewebe  vorfindet,  welche  man  weder  nach  der  gewöhnlichen  Inspektion 
der  Mandel,  noch  nach  dem  Ausquetschen  vermutet  hatte. 

Die  histologische  Untersuchung  solcher  Tonsillen  ergab  weiters  sehr 
interessante  Aufschlüsse  über  die  Prozesse,  welche  diese  Zustände  verursachen.  Es 
zeigte  sich  nämlich,  daß  in  allen  diesen  Tonsillen  mehr  oder  weniger  deutlich 
Zeichen  dafür  vorhanden  waren,  daß  akute  entzündliche  Prozesse  abgelaufen 
waren.  Diese  Zeichen  bestehen  darin,  daß  regenerative  Vorgänge  festzustellen  sind, 
also  Resorption  von  Exsudat  und  von  nekrotischem  Gewebe,  Neubildung  von  Ge- 
webe, Narbenbildung,  Veränderungen,  die  man  nach  Aschoff  und  Dietrich  als 
»Wiederherstellung"  und  „Ausflickung"  bezeichnet  und  die  man  nach  akuten  Ent- 
zündungen überall  im  Körper  findet.  Darin,  daß  diese  Prozesse  der  Aufsaugung 
des  Exsudates,  der  Qewebsneubildung  u.  s.  w.  so  lange  Zeit  beanspruchen,  und  daß, 
trotzdem  der  akut  entzündliche  Prozeß  lange  Zeit  zurückliegt,  das  Gewebe  nicht 
zur  Ruhe  und  zu  normalen  Verhältnissen  kommt,  liegt  nach  Dietrich  das  Krank- 
hafte, wodurch  eben  die  chronische  Entzündung  charakterisiert  wird. 

In  Tonsillen,  die  von  Kranken  stammen,  welche  nach  Anginen  Tonsillar- 
abscesse  oder  Gelenksrheumatismus  (Sepsis  od.  dgl.)  durchgemacht  haben,  findet 
man  neben  solchen  Zeichen  von  abgelaufenen  Entzündungen  auch  ähnliche  Ver- 
änderungen, wie  sie  für  akute  Entzündungen  charakeristisch  sind.  So  habe  ich  öfters 
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in  den  Krypten  Geschwürsbildungen  und  Abscesse  im  Tonsiilargewebe  neben 
Granulationsfiächen  vorgefunden. 

Einer  besonderen  Besprechung  bedürfen  die  sog.  Mandel  pfropfe,  die  von 
manchen  Autoren  als  ganz  belanglos  und  harmlos  angesehen  wurden,  was  aber 
keineswegs  zutrifft.  Ihre  Zusammensetzung  ist  eine  sehr  verschiedene.  Schon  nor- 
malerweise findet  man  Epithelansammlung  in  den  Krypten,  d.  h.  in  den  Taschen 
und  Buchten  der  Tonsillen,  welche  sich  von  der  Oberfläche  tief  ins  Gewebe  senken 
und  bis  an  die  Kapsel  reichen;  diese  Epithelansammlungen  entstehen  durch  Des- 
quamation des  Pflasterepithels,  welches  die  Buchten  auskleidet.  Sind  die  Buchten 
nicht  zu  tief  und  die  Mandel  selbst  oberflächlich  gelagert,  so  genügt  der  Schluck- 
akt, um  sie  auszupressen  und  dadurch  die  Buchten  zu  entleeren.  Ist  die  Mandel 
aber  tief  ins  Gewebe  eingelagert  (intramural)  und  hinter  den  Gaumenbögen  ver- 
borgen, dabei  die  Krypten  tief,  so  können  diese  Epithelmassen  nicht  ausgepreßt 
werden,  es  kommt  zur  Retention,  es  bilden  sich  dann  die  cholesteatombreiähnlichen 
Massen,  die  auf  Druck  auf  den  vorderen  Gaumenbogen  ausgequetscht  werden 
können.  Die  Folge  dieser  Ansammlung  von  Epithelien  ist  vorerst  die  einer  Reizung 
des  Tonsillargewebes,  es  kommt  zur  Exsudation  in  den  Krypten,  u.  zw.  von  flüssigem 
Exsudat  und  auch  von  Leukocyten,  so  daß  dann  diese  Pfropfe  nicht  allein  aus 
Epithelmassen  bestehen.  Häufig  findet  man  in  den  Krypten  auch  Bakterienhaufen 
und  Pilzdrusen,  die  dem  Actinomyces  sehr  ähnlich  sind.  In  der  Nähe  dieser  Pilze 
sind  in  der  Regel  exsudative  Veränderungen  zu  finden  oder  es  ist  rings  um  solche 
in  der  Tiefe  der  Krypten  liegenden  Drusen  die  Schleimhaut  mit  Granulationen 
bedeckt.  Es  handelt  sich  demnach  bei  diesen  Pilzdrusen  nicht  um  belanglose  Be- 
funde, da  es  zweifellos  ist,  daß  sie  entzündliche  Reaktionserscheinungen  des  Ton- 
sillargewebes herbeiführen  (O.  Mayer^). 

Besonders  bemerkenswert  ist  es  ferner,  daß  die  pathologischen  Veränderungen 
bei  der  makroskopischen  Untersuchung  nicht  so  deutlich  in  Erscheinung  treten.  Man 
ist  beim  Durchschneiden  der  operativ  entfernten  Tonsille  im  Anfang  enttäuscht,  in 
Fällen,  wo  klinisch  schwere  lokale  und  allgemeine  Erscheinungen  aufgetreten  waren, 
keine  entsprechenden  ins  Auge  fallenden  Veränderungen  nachweisen  zu  können. 
Es  waren  daher  manche  der  Ansicht,  daß  es  anatomisch  überhaupt  keine  chronische 
Tonsillitis  gäbe  (Fein).  Das  ist  aber  nicht  richtig,  denn  bei  der  histologischen 
Untersuchung,  manchmal  erst  auf  Serienschnitten,  findet  man  die  beschriebenen 
Veränderungen,  u.  zw.  deshalb,  weil  sie  oft  nur  in  ganz  umschriebenen  Herden  vor- 
kommen (O.  Mayer).  Aber  auch  diese  relativ  geringfügigen  Veränderungen  können 
zu  schweren  Störungen  führen.  So  fand  sich  z.  B.  bei  einer  Patientin,  die  wieder- 
holt an  Tonsillarphlegmonen  gelitten  hatte  und  bei  welcher  im  Anschluß  an  eine 
solche  Phlegmone  eine  Pyämie  und  ein  metastatischer  Absceß  im  Gesäß  aufge- 
treten war,  in  der  Tonsillarkapsel  ein  kaum  erbsengroßer  Absceß,  in  dem  Bakterien 
nachgewiesen  wurden.  Nach  Entfernung  der  Tonsille  kam  die  Pyämie  schlagartig 
zur  Heilung.  Daß  auch  relativ  geringfügige  Veränderungen  schwere  Zustände  hervor- 
rufen können,  kommt  daher,  daß  die  Tonsille  ein  Organ  mit  großer  Resorptions- 
fähigkeit ist,  da  es  reichliche  abführende  Lymphbahnen  besitzt.  Insbesondere  aber 
sind  die  Tonsillen  von  einem  Netz  großer  Venen  umgeben,  die  leicht  entzündlich 
erkranken  können. 

Eine  besonders  häufige  Ursache  solcher  Ansammlung  von  Cholesteatombrei, 
der  mit  flüssigem  Eiter  gemengt  ist,  sind  vorangegangene  leichte  akute  Entzündungen, 
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denn  es  kommt  dabei  stets  zur  Exsudation  in  den  Krypten  und  zu  einer  vermehrten 
Desquamation  des  Epithels;  diese  in  den  Krypten  liegenden  Massen  bilden  einen 
ständigen  Reiz  für  die  Tonsille  und  da  in  diesen  Massen  Bakterien  einen  guten 
Nährboden  finden,  so  sind  solche  Kryptenabscesse  die  Quelle  häufig  auftretender 
Anginen.  Ich  habe  seit  Jahren  in  den  Fällen  meiner  Privatpraxis  den  Tonsillarinhalt 
bakteriologisch  im  hiesigen  serotherapeutischen  Institut  untersuchen  lassen,  um  aus 
den  gewonnenen  Kulturen  eine  Vaccine  zur  kausalen  Therapie  herzustellen;  dabei 
wurden  ausnahmslos  Streptokokken,  u.  zw.  entweder  allein  oder  gemischt  mit  anderen 
Bakterien,  in  den  Tonsillen  gefunden. 

Wir  sehen  also,  daß  die  chronische  Mandelentzündung  in  erster  Linie  bedingt 
ist  durch  den  eigenartigen  anatomischen  Bau  der  Tonsillen,  u.zw.  infolge 
der  tiefen  Einsenkung  von  mit  Plattenepithel  bekleideten  Schläuchen 
in  das  adenoide  Gewebe.  So  stellt  jede  Tonsille  gewissermaßen  eine 
Gruppe  von  nebeneinandergestellten  Blinddärmen  dar,  in  welchen 
ebenso  wie  im  Processus  vermiformis  das  Moment  der  Retention  eine 
große  Rolle  spielt.  In  diesem  anatomischen  Bau  der  Tonsille  liegt  die  Ursache 
für  ihre  Disposition  zu  den  chronischen  Entzündungen. 

Welche  klinische  Erscheinungen  macht  nun  die  chronische  Ton- 
sillitis? 

Da  müssen  wir  unterscheiden  zwischen  lokalen  und  allgemeinen  Symptomen 
bzw.  Folgezuständen  der  chronischen  Tonsillitis.  Die  lokalen  Erscheinungen  sind  ver- 
schiedener Art.  Von  vornherein  ist  es  klar,  daß,  da  der  anatomische  Bau  der  Tonsille 
im  allgemeinen  derselbe  ist  und  die  Bedingungen  für  die  Entstehung  einer  chronischen 
Tonsillitis  überall  vorhanden  sein  müssen,  diese  eine  häufige  Erkrankung  darstellt. 
Man  findet  tatsächlich  selten  Fälle,  bei  welchen  sich  aus  den  Mandeln  nicht  die 
geringsten  Epithelpfröpfe  auspressen  lassen.  Diese  Epithelpfröpfe  sind  aber  ganz 
trocken  und  sowohl  die  Tonsille  als  auch  der  Pharynx  sind  blaß  und  frei  von  ent- 
zündlichen Erscheinungen.  Anders  in  den  Fällen,  wo  ein  entzündlicher  Zustand 
besteht.  Dort  ist  stets  den  Epithelpfröpfen  auch  reichlich  Eiter  untermischt,  auch 
ist  die  Tonsille  gerötet,  ebenso  die  Gaumenbögen  und  in  der  Regel  auch  der 
Pharynx.  Besonders  aufmerksam  zu  machen  ist  darauf,  daß  die  Verände- 
rungen der  Tonsille  häufig  bei  der  gewöhnlichen  Inspektion  des  Pharynx 
nicht  zu  sehen  sind,  weil  die  Tonsillen  nicht  immer  aus  der  Nische 
hervorragen,  sondern  im  Gegenteil  hinter  dem  vorderen  Gaumenbogen  und  einem 
von  diesem  ausgehenden  Schleimhautblatt,  das  sich  über  die  Vorderfläche  der  Tonsille 
hinzieht,  verdeckt  sind.  Man  muß  daher,  um  die  pharyngeale  Tonsillenfläche  zu 
Gesicht  zu  bringen,  entweder  mit  einem  kleinen  Spatel  oder  Haken  den  vorderen 
Gaumenbogen  vorziehen,  oder  mit  einem  kleinen  Spiegel,  wie  er  zur  Rhinoskopie 
verwendet  wird,  auf  den  vorderen  Gaumenbogen  einen  leichten  Druck  ausüben.  In 
letzterem  Falle  springt  die  Tonsille  vor  und  man  sieht  dann  gleichzeitig,  ob  Ex- 
sudat oder  Cholesteatombrei  aus  den  Lacunen  austritt  und  ob  die  Tonsille  ent- 
zündlich gerötet  ist  oder  nicht. 

Eine  der  häufigsten  Folgeerscheinungen  der  chronischen  Tonsillitis  ist 
eine  Pharyngitis,  oft  auch  Laryngitis  chronischen  Verlaufs.  Man  erkennt  dies  am 
besten  daraus,  daß  nach  gründlicher  Reinigung  der  Tonsille,  wovon  noch  die  Rede  sein 
wird,  auch  die  Pharyngitis  sich  sofort  bessert,  daß  diese  aber  wieder  kommt,  wenn 
die  Tonsillen  sich  neuerlich  mit  eitrigen  Massen  füllen.  Es  ist  ganz  zweifellos,  daß 
durch  die  kranken  Tonsillen  eine  solche  Pharyngitis  unterhalten  wird,  woraus  sich 
die  Erfolglosigkeit  der  Behandlung  der  Pharyngitis  durch  Pinselung  u.  s.  w.  erklärt. 
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Eine  weitere  Folge  der  chronischen  Tonsillitis  ist  die  Neigung  zu  Anginen. 
Wie  schon  erwähnt,  finden  sich  ja  in  den  Tonsillenkrypten  stets  Bakterien  und  darunter 
meist  auch  Streptokokken,  welche  in  den  tiefen  Buchten  einen  vorzüglichen  Auf- 
enthaltsort besitzen.  Wenn  diese  aus  irgend  einer  geringfügigen  äußeren  Ursache 
eine  Steigerung  ihrer  Virulenz  erfahren,  ist  mit  einer  neuerlichen  akuten  Attacke  zu 
rechnen. 

Aber  nicht  nur  Anginen,  sondern  auch  Peritonsillitiden  sind  bei  chronischer 
Tonsillitis  häufig,  namentlich  wenn  einmal  eine  solche  Komplikation  vorhanden  war. 
Hier  spielen  neben  der  Anwesenheit  von  Infektionserregern  auch  besondere  ana- 
tomische Verhältnisse,  wie  Verschluß  von  Krypten  durch  Narbenzüge,  eine  Rolle. 
Auch  habe  ich  bei  Tonsillektomien  gesehen,  daß  sich  lange  nach  dem  Ablauf  der 
Peritonsillitis  im  peritonsillären  Gewebe  abgesackte  kleine  Eiterherde  erhalten  und 
es  ist  wahrscheinlich,  daß  sich  von  solchen  Herden  neue  große  Abscesse  bilden 
können. 

Zu  den  lokalen  Beschwerden  der  chronischen  Tonsillitis  gehört  auch  übler 
Geruch  aus  dem  Munde  und  übler  Geschmack.  Oft  wird  diese  Erscheinung 
auf  einen  „schlechten  Magen"  bezogen.  Drückt  man  aus  der  Tonsille  Sekret  aus 
und  hält  man  es  den  Patienten  unter  die  Nase,  so  sind  sie  meist  sehr  überrascht, 
die  Ursache  ihrer  oft  langjährigen  Beschwerden  auf  so  einfache  Art  festgestellt  zu 
sehen. 

Eine  hiehergehörige  seltenere  Komplikation  ist  die  rezidivierende  Parotitis, 
die  sich  an  Anginen  oder  Peritonsillitiden  anschließt,  und  wo  die  Mandeln  chronisch 
erkrankt  gefunden  werden. 

Von  verschiedenen  Seiten  wird  auch  behauptet,  daß  durch  Verschlucken  der 
■fötiden  Massen  Verdauungsbeschwerden  hervorgerufen  werden  können.  Ich  habe 
darüber  keine  Erfahrung. 

Eine  weitere  Folgeerscheinung  der  chronischen  Tonsillitis  sind  Drüsen- 
schwellungen am  Hals,  u.  zw.  werden  am  häufigsten  Drüsen  hinter  dem  Unter- 
kieferwinkel oder  an  der  Jugularis  interna  im  Trigonum  caroticum  vergrößert  ge- 
funden. Diese  Drüsen  können  mitunter,  namentlich  bei  Kindern,  sehr  groß  werden 
und  können,  wie  noch  zu  besprechen  sein  wird,  mit  ausstrahlenden  Schmerzen 
zum  Ohre  einhergehen,  was  vielfach  zu  Irrtümern  führt.  Diese  Drüsenanschwellungen 
treten  allerdings  oft  bei  akuten  Exacerbationen  der  Mandelentzündungen  auf  und 
bilden  sich  nicht  vollständig  zurück,  weil  der  entzündliche  Reizzustand  nicht  aufhört, 
sie  können  sich  aber  auch  entwickeln,  ohne  daß  eine  akute  Exacerbation  voraus- 
gegangen ist.  In  einen  solchen  Falle  hatte  der  praktische  Arzt  bei  einer  Frau  mitt- 
leren Alters  wegen  Ohrenstechens  eine  Ohrerkrankung  diagnostiziert,  eine  Diagnose, 
die  ich  nicht  bestätigen  konnte.  Ich  fand  vielmehr  als  Ursache,  daß  die  Tonsille 
derselben  Seite  einen  Sack  bildete,  der  mit  Cholesteatombrei  gefüllt  war.  Die  Drüsen- 
schwellung ist  in  solchen  Fällen  durch  die  fortdauernde  Resorption  aus  der  kranken 
Tonsille  zu  erklären. 

Über  Ohrenstechen  wird  überhaupt  sehr  häufig  bei  chronischer  Tonsillitis 
geklagt;  es  ist  entweder  zurückzuführen  auf  zeitweise  auftretende  Schwellungen  der 
Tonsillen  bei  akuten  Exacerbationen,  oder  auf  Ansammlung  von  großen  Pfropfen  oder 
Cholesteatombrei  in  den  Krypten.  Aber  nicht  nur  zum  Ohre  hin  strahlen  die  Schmerzen, 
sondern  auch  nach  unten  gegen  den  Kehlkopf  zu.  Ich  habe  eine  Sängerin  in  meiner 
Sprechstunde  untersucht,  die  wegen  heftiger  Schmerzen,  die  beim  Singen  in  der  Gegend 
des  Schildknorpels  auftraten,  zu  mir  gekommen  war,  nachdem  sie  bereits  von  mehreren 
Laryngologen    erfolglos   im    Kehlkopf   behandelt   worden   war.    Da    der    Kehlkopf 
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normal  war,  suchte  ich  nach  einer  anderen  Ursache  und  fand  in  der  Tonsille  der- 
selben Seite  große  Massen  von  schmierigem  Cholesteatombrei.  Sofort  nach  Ent- 
fernung desselben  waren  die  stechenden  Schmerzen  im  Kehlkopf  verschwunden 
und  die  Patientin  atmete  befreit  auf.  Man  darf  also  bei  Ohrenschmerzen,  Kehl- 
kopfschmerzen, überhaupt  bei  neuralgischen  Schmerzen  in  der  Gegend  des  Halses 
und  Kopfes  nicht  die  Tonsillen  zu  untersuchen  vergessen. 

Noch  von  größerer  Bedeutung  wie  diese  lokalen  Folgeerscheinungen  der 
chronischen  Tonsillitis  sind  die  von  ihr  verursachten  Allgemeinerkrankungen.  Zu  diesen 
sind  zu  rechnen  der  akute  Gelenkrheumatismus^  die  Endokarditis,  die 
akute  und  chronische  Nephritis,  die  Phlebitis  und  die  Sepsis  und  Pyämie. 

Was  die  ersten  drei  genannten  Erkrankungen,  den  akuten  Gelenkrheumatimus, 
die  Endokarditis  und  die  Nephritis  betrifft,  so  ist  deren  Zusammenhang  mit  akuten 
Entzündungen  der  Tonsille  seit  den  Untersuchungen  von  Löffler  und  den  Mit- 
teilungen vonSinger^,  Hopmann,  Winkler,  Päßler  so  bekannt,  daß  es  unnötig 
erscheint,  darüber  ein  Wort  zu  verlieren.  Nicht  immer  wird  jedoch  im  Auge  be- 
halten, daß  auch  durch  chronische  oder  wenigstens  nicht  besonders  auffällige  Er- 
krankungen der  Tonsillen  akute  und  auch  chronische  Herzklappen-  und  Gelenk- 
entzündungen entstehen  können.  Besonders  deutlich  und  klar  ist  der  Zu- 
sammenhang dann,  wenn  die  erste  akute  Attacke  mit  einer  Angina 
lacunaris  oder  abscedens  begann  oder  wenn  beim  jedesmaligen  Rezidive 
auch  nur  leichte  Halsbeschwerden  angegeben  werden  oder  vom  be- 
handelnden Arzte  stärkere  Rötung  und  Schwellung  der  Tonsillen  mit  leichter 
Schmerzhaftigkeit  der  Halsdrüsen  beobachtet  werden  können.  Schwieriger  ist  eine 
Feststellung  des  Zusammenhanges,  wenn  diese  Beobachtungen  fehlen;  hier  kann 
aber  meist  die  Untersuchung  der  Mandeln  auf  die  eben  beschriebene  Weise  Auf- 
schluß geben,  indem  man  beim  Aufklappen  der  Mandeln  und  Ausquetschen  mit 
einem  kleinen  Spiegelchen  die  Mandeln  höhergradig  erkrankt  findet. 

Eine  geradezu  experimentelle  Feststellung  ist,  wenn  nach  einer  solchen 
Quetschung  der  A\andeln  am  nächsten  Tage  eine  leichte  akute  Exacerbation 
des  Krankheitsprozesses  (Henke,  Falta,  Reitter),  u. zw.  Schmerzen  in  den  Gelenken, 
Fieber  bzw.  vermehrte  Eiweißausscheidung  oder  Blut  im  Harn  bei  der  Nephritis 
eintritt. 

Nicht  so  bekannt  sind  die  Beziehungen  der  chronischen  Tonsillitis  zur  rezidi- 
vierenden Phlebitis.  Ich  verfüge  über  4  Fälle,  in  denen  ein  derartiger  Zusammen- 
hang feststeht  und  wo  durch  die  Tonsillektomie  vollständige  Heilung  eintrat.  In  einem 
Teil  der  Fälle,  u.  zw.  bei  2  Männern  mittleren  Alters,  waren  deutliche  Tonsillar- 
beschwerden  und,  wenn  auch  keine  heftigen  akuten  Entzündungen,  so  doch  leichte 
rezidivierende  Entzündungen  vorangegangen  und  starke  chronische  Veränderungen 
der  Tonsillen  nachzuweisen.  Die  Tonsillen  waren  vergrößert  und  voll  von  eitrigen 
Pfropfen  und  flüssigem  Eiter,  der  sich  bei  leichtem  Druck  aus  den  Taschen  und 
Buchten  der  Tonsillen  ausdrücken  und  ausspülen  ließ.  Es  bestand  dabei  noch  eine 
chronische  Pharyngitis,  übler  Geschmack  und  Geruch  aus  dem  Munde.  Bei  einem 
der  Fälle,  einem  Arzte,  waren  oftmalige  Venenentzündungen  an  den  Beinen,  die 
ihn  monatelang  ans  Krankenlager  fesselten,  vorangegangen.  Es  bestand  dabei  ziem- 
lich hohes  Fieber.  Auf  das  Drängen  des  Kollegen,  der  an  sich  selbst  die  Diagnose 
gestellt  hatte,  nahm  ich  die  Tonsillektomie  vor  und  hatte  einen  vollen  Erfolg.  Der 
Kollege  ist  seit  3  Jahre  rezidivfrei,  ist  Jäger,  Motorradfahrer  und  Kunsteisläufer.  Auf 

'  Hierher  gehört  auch  das  Erythenia  multiforme  und  die  rheumatische  Iritis  und  Cyclitis. 

^  Gustav  Singer,  Ätiologie  und  Klinik  des  akuten  Gelenkrheumatismus.  Wien  und  Leipzig  189S. 
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diese  Erfalirung  hin  nahm  ich  dann  bei  2  Frauen,  Fälle  meiner  Privatpraxis,  wo 
ich  früher  die  Tonsillektomie  abgelehnt  hatte,  weil  ich  nicht  sicher  war,  obdieTonsillar- 
erkrankung  die  Ursache  der  Phlebitis  wäre,  diese  vor  und  es  zeigte  sich  ebenfalls  ein 
voller  Erfolg. 

Sehr  häufig  sind  septische  Zustände  nach  Tonsillitis  chronica,  speziell 
im  Kindesalter.  Sind  die  septischen  Symptome  deutlich  ausgesprochen  und  sind 
Erscheinungen  von  selten  der  Tonsillen  vorausgegangen,  so  ist  der  Zusammenhang 
klar.  Schwieriger  sind  die  Fälle  zu  entscheiden,  wo  nur  geringe  Temperaturen,  Appetit- 
losigkeit und  leichte  Anämie  bestehen.  Hier  kann  die  genaue  Beobachtung  durch 
den  Hausarztes  auf  die  richtige  Spur  führen,  nämlich  dann,  wenn  er  während  akuter 
Exacerbationen  den  Hals  genau  beobachtet;  er  wird  dort  bei  richtiger  Untersuchung 
stets  Reizerscheinungen  finden,  die  dann  im  weiteren  Verlauf  wieder  allmählich  ab- 
klingen, er  wird  die  Drüsen  am  Hals  empfindlich  finden,  er  wird  die  Klage  über 
leichtes  Ohrenstechen  hören  und  daraus  die  Diagnose  »Sepsis  infolge  chronischer 
Tonsillitis"  stellen  können. 

Jedenfalls  soll  der  Internist  und  Kinderarzt  immer  an  diese  sehr  häufigen  Er- 
krankungen denken.  Nicht  immer  leicht  ist  offenbar  die  Entscheidung  und  es 
werden  viele  Kinder  mit  diesen  Erscheinungen  heute  noch  als  verdächtig  auf  Bron- 
chialdrüsentuberkulose  behandelt  und  allen  möglichen  Kuren  unterzogen,  während 
nichts  anderes  als  eine  leichte  Sepsis  infolge  einer  chronischen  Tonsillitis  vorliegt. 
Dasselbe  kommt  übrigens  auch  vor  trotz  hohen  Fiebers  und  deutlichst  ausgesprochener 
Tonsillarerkrankung.  So  habe  ich  einen  Fall  operiert,  der  als  Malaria,  einen  anderen, 
der  als  iMaltafieber  behandelt  worden  war,  und  viele  sind  es,  die  wegen  vermeint- 
licher Spitzenaffektion  im  Sanatorium  gewesen  waren,  bis  ihr  Zustand  endlich  von 
einem  Internisten  erkannt  wurde. 

Daß  die  Entscheidung  nicht  immer  leicht  ist,  beweisen  2  Fälle,  allerdings  die 
einzigen  in  meiner  ganzen  Praxis,  wo  eine  Sepsis  infolge  chronischer  Tonsillitis 
angenommen  wurde,  wo  sich  jedoch  später  herausstellte,  daß  eine  Tuberkulose  die 
Ursache  der  vorhandenen  Erscheinung  war.  In  beiden  Fällen  handelte  es  sich  um 
jugendliche  Individuen,  die  durch  mehrere  Monate  hoch  fieberten,  ohne  daß  sich 
eine  Ursache  nachweisen  ließ.  Beide  Fälle  wurden  von  sehr  bewährten  Haus- 
ärzten behandelt  und  in  beiden  Fällen  je  eine  anerkannte  Autorität  consiliariter  zu 
Rate  gezogen.  Diese  erklärten  in  jedem  der  beiden  Fälle,  daß  wohl  eine  Tuber- 
kulose dahinterstecken  könnte,  rieten  jedoch  zur  Tonsillektomie,  weil  sie  es  für 
möglich  hielten,  daß  es  sich  doch  um  eine  tonsilläre  Sepsis  handeln  könnte.  Bei 
der  Untersuchung  fand  ich  die  Tonsillen  nicht  erkrankt,  nahm  jedoch  auf  Drängen 
der  Angehörigen  die  Operation  vor,  nachdem  ich  im  vorhinein  erklärt  hatte,  daß 
ich  einen  Erfolg  nicht  versprechen  könne.  Die  Operation,  welche  ich  in  meiner 
Abteilung  im  Spitale  ausführte,  ging  in  beiden  Fällen  glatt  vor  sich,  die  Wunden 
heilten  anstandslos,  aber  das  Fieber  ging  nicht  herunter;  der  eine  Fall  starb  2  Monate 
nachher  an  einer  tuberkulösen  Meningitis,  der  andere  1  Monat  darauf  an  einer 
miliaren  Tuberkulose. 

Die  Fälle  zeigen,  daß  auch  hervorragenden  Internisten  bei  sorgfältigster  Unter- 
suchung Irrtümer  unterlaufen  können.  Allerdings  haben  die  Operationen  in  diesen 
Fällen  nicht  geschadet,  weil  der  schlechte  Ausgang  unvermeidlich  war 
und  die  Tonsillektomie  nur  einen  letzten  Rettungsversuch  darstellte. 
Bei  einer  direkten  Aufforderung  namhafter  Internisten  kann  der  Operateur  die  Ton- 
sillektomie nicht  ablehnen;  er  muß  allerdings  die  Verantwortung  für  den  Mißerfolg 
dem  Internisten  überlassen. 
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Unter  Umständen  kann  jedoch  auch  trotz  einer  bestehenden  Tuber- 
kulose die  Tonsillektomie  indiziert  sein,  u.  zw.  dann,  wenn  häufig  rezidi- 
vierende Halsentzündungen  die  Heilung  oder  Besserung  des  Lungenleidens  ver- 
hindern, oder  wenn  durch  längere  Beobachtung  festgestellt  wird,  daß  ein  rezidi- 
vierender Gelenkrheumatismus  nicht  specifischer  Natur  ist,  sondern  von  Entzün- 
dungen der  Tonsillen  seinen  Ausgang  nimmt.  Daß  solche  Indikationen  nur  mit 
größter  Vorsicht  gestellt  werden  dürfen,  beruht  auf  2  Gründen.  Erstens,  weil  die 
Patienten  8  —  10  Tage  nach  der  Operation  nicht  die  normale  Kost  zu  sich  nehmen 
können  und  stets  einen  nicht  unbedeutenden  Gewichtsverlust  erleiden,  der  auf  den 
Lungenprozeß  ungünstig  einwirken  kann,  und  zweitens,  weil  die  Operationswunde 
selbst  infiziert  werden  und  sich  in  den  Nischen  tuberkulöses  Granulationsgewebe 
entwickeln  kann.  Dies  dürfte  in  erster  Linie  dann  eintreten,  wenn  sich  im  Sputum 
Bacillen  finden,  oder  wenn  die  Tonsillen  selbst  tuberkulös  waren,  was  nicht  selten 
vorkommt.  Sehr  viel  hängt  natürlich  von  der  Art  des  Lungenprozesses  ab  und  es 
dürfte  wohl  niemandem  einfallen,  bei  einer  progressiven  Phthise  eine  Tonsillektomie 
vorzunehmen. 

Ich  möchte  daher  sagen,  daß  die  Vornahme  einer  Tonsillektomie  bei 
einem  tuberkulösen  Lungenprozeß  manchmal  indiziert  sein  kann,  aber 
nur  dann,  wenn  erstens  der  Lungenprozeß  ein  geringfügiger  und  gut- 
artiger ist,  wenn  sich  keine  Bacillen  im  Sputum  finden,  wenn  der  Allge- 
meinzustand ein  so  günstiger  ist,  daß  ein  mehrtägiges  Fasten  ohne- 
weiters  zugemutet  werden  kann  und  wenn  die  Erkrankung  der  Tonsillen  so 
offensichtliche  Schädigungen  herbeiführt,  daß  anzunehmen  ist,  daß  der  allge- 
meine Zustand  durch  die  Tonsillektomie  sicher  gebessert  wird. 

Eine  noch  offene  Frage  ist  es,  ob  die  Tonsillen,  welche  für  Infektionserreger 
aller  Art  einen  so  günstigen  Nährboden  darstellen,  häufiger,  als  wir  es  heute  wissen, 
die  primären  Herde  der  Tuberkulose  enthalten  und  ob  nicht  z.  B.  die  meisten  tuber- 
kulösen Halslymphome  in  einer  Mandeltuberkulose  ihre  Ursache  haben.  Daß  sich 
in  den  Tonsillen  von  Kindern  und  Erwachsenen  häufig  Tuberkel  finden,  ist  sicher, 
daß  diese  aber  keine  besonderen  klinischen  Erscheinungen  machen,  habe  ich  bei 
den  zwei  oben  erwähnten  Patienten  gesehen,  die  später  an  einer  miliaren  Tuber- 
kulose starben  und  wo  ich  in  den  exstirpierten  Mandeln  massenhaft  Tuberkel  histo- 
logisch nachwies,  während  die  Mandeln  klinisch  keine  pathologischen  Erschei- 
nungen darboten. 

Behandlung  der  chronischen  Tonsillitis. 

Wenn  ich  zurückblicke  auf  die  Jahre  vor  der  Einführung  der  Tonsillektomie, 
so  kann  ich  feststellen,  daß  ich  damals  mit  den  verschiedensten  konservativen 
Behandlungsmethoden,  wie  mit  Spülungen  der  Tonsillarkrypten,  Pinselungen  und 
Ausquetschen  keinen  Erfolg  erzielen  konnte.  Noch  jetzt  nehme  ich  mehr  zu 
diagnostischen  Zwecken  diese  Prozeduren  vor,  ich  sehe  in  der  Regel,  daß  die 
Tonsillen  nach  gründlicher  Reinigung  mit  der  Kehlkopfspritze  und  nachherigem 
Pinseln  mit  Cholevallösung  oder  1 :  10.000  Sublimatalkohol  abschwellen  und  blaß 
werden,  daß  aber  stets  nach  kurzer  Zeit  derselbe  Zustand  wieder  eintritt,  daß  also 
der  Erfolg  ein  vorübergehender  ist.  Nach  den  Ergebnissen  der  anatomischen  Unter- 
suchung ist  dies  auch  sehr  begreiflich,  denn  die  in  der  Tiefe  der  Krypten  verbor- 
genen Keime  und  Exsudatansammlungen  können  nicht  vollständig  entfernt  werden, 
ebensowenig  wie  die  ursächlichen  anatomischen  Veränderungen  beseitigt  werden 
können.  Was  speziell  das  Ausquetschen  der  Mandeln  betrifft,  so    ist  es  nicht  un- 
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gefährlich,  wei\  dadurch,  wie  schon  oben  erwähnt,  geradezu  akute  Nachschübe 
provoziert  werden  können. 

In  Amerika  wurde  vor  einiger  Zeit  die  Behandlung  der  Tonsillitis  chro- 
nica mit  Röntgen-  und  Radiumbestrahlung  propagiert,  man  ist  aber  jetzt 
davon  schon  wieder  abgekommen,  weil  keine  Erfolge  zu  sehen  waren,  wie  es  nicht 
anders  zu  erwarten  ist,  denn  man  kann  wohl  eine  Verminderung  des  adenoiden 
Gewebes  erzielen  und  die  Tonsillen  verkleinern,  aber  die  Epithelschläuche,  diese 
Blinddärme,  kann  man  nicht  beseitigen,  ich  habe  bei  einem  Arzt  aus  New  York, 
der  mit  Röntgen  bestrahlt  worden  war,  die  Tonsillektomie  ausgeführt,  weil  die 
Anginen  häufiger  geworden  waren  wie  früher.  Die  Tonsillen  waren  klein,  die 
Krypten  aber  tief  und  mit  Sekret  erfüllt.  Die  Operation  war  wegen  der  Verwach- 
sungen ungewöhnlich  schwierig.  Histologisch  fand  sich  in  diesen  Tonsillen  sehr 
viel  Bindegewebe  und  wenig  adenoides  Gewebe,  die  Krypten  mit  Cholesteatom- 
brei  und  Pilzdrusen  angefüllt  als  Zeichen  der  Retention. 

Von  den  operativen  Methoden  wurden  und  werden  noch  heute  gewisse  kon- 
servative Eingriffe,  wie  die  Kaustik  und  die  Tonsillotomie  geübt.  Daß  weder 
mit  der  einen  noch  mit  der  anderen  Methode  der  chronischen  Tonsillitis  beizu- 
kommen ist,  das  ist  wohl  nach  der  anatomischen  Beschaffenheit  klar;  ja  ich  habe 
schon  anderenorts^  darauf  hingewiesen,  daß  die  Methoden  gerade  das  Gegenteil 
von  dem  bewirken,  was  erzielt  werden  soll.  Denn  es  handelt  sich  ja  nicht 
darum,  das  adenoide  Gewebe  zu  verkleinern,  wie  ein  Autor  gemeint  hat, 
sondern  es  sollen  die  Krypten,  jene  tiefen  Buchten,  jene  Blinddärme,  in 
welchen  sich  die  Retentionen  bilden,  entfernt  werden.  Durch  die  Kaustik 
aber  werden  die  Ausführungsgänge  dieser  Krypten  verengt  oder  ganz  verschlossen, 
was  vermehrte  Retention  und  meist  oftmalige  Phlegmonen  verursacht.  Ganz  abge- 
sehen davon,  daß  diese  Methode  zwecklos  und  schädlich  ist,  ist  sie  aber  auch 
schmerzhaft  und  gibt  zu  schweren  fieberhaften  Zuständen  Veranlassung. 

Dasselbe  gilt  von  den  Schlitzungen  der  Tonsillenkrypten,  den  Aus- 
kratzungen mit  dem  scharfen  Löffel  und  der  Tonsillotomie.  Alle  diese  Maß- 
nahmen schaffen  Narben  und  nützen  bei  chronischer  Tonsillitis  gar  nichts.  Man 
wird  mir  einwenden,  daß  man  speziell  mit  der  Tonsillotomie  doch  früher  ganz 
schöne  Erfolge  gesehen  hat.  Darauf  kann  ich  nur  erwidern,  daß  ich  in  den  20  Jahren, 
seitdem  ich  das  Spezialfach  ausübe,  in  bestimmten  Fällen  bei  einfacher  Hyperplasie 
und  oberflächlicher  Lage  der  Mandeln  manche  gute  Erfolge  gehabt  habe,  daß  ich 
aber  außerordentlich  yiel  Mißerfolge  gesehen  habe,  insoferne  als  Anginen  und 
deren  Folgezustände  nach  wie  vor  auftraten  und  das  Tonsillargewebe  sich  wieder 
vergrößerte. 

Dasselbe  gilt  von  der  Pseudotonsillektomie  mit  dem  von  dem  Amerikaner 
Sluder  angegebenen  Instrument,  das  aus  einem  Ring  besteht,  in  welchen  die  Ton- 
sille unter  Druck  auf  den  Unterkieferwinkel  hineingepreßt,  dann  mit  einem  in  den 
Ring  vorgeschobenen  nicht  zu  scharfen  Messer  gefaßt  und  aus  der  Nische  heraus- 
gerissen wird.  Dieses  Vorgehen  führt  dann  zum  Ziele,  wenn  die  Tonsille 
nicht  mit  der  Fascie,  der  sog.  Kapsel,  fester  verwachsen  ist.  Gerade  in 
den  Fällen  von  Tonsillitis  chronica,  wo  rezidivierende  Anginen  voran- 
gegangen sind,  bleiben  sehr  leicht  Reste  zurück.  Abgesehen  davon,  daß 
diese  Reste  zu  Nachblutungen  Veranlassung  geben,  kommt  es  zu  Verwachsungen 
der  Gaumenbögen  über  den  Resten  und  zum  Rezidivieren  des  Tonsillargewebes, 
wodurch  der  ganze  Erfolg  in  Frage  gestellt  wird.  Es  ist  gesagt  worden,  daß  diese 

'  Ztschr.  f.  Hals-,  Nasen-  und  Ohrenheilkde.  VI,  p.  16,  K23. 
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Operation  bei  Kindern  bis  zum  8.  Lebensjahr  indiziert  sei,  weil  bis  dahin  die  Ton- 
sillen noch  nicht  adhärent  seien.  In  den  Fällen  von  einfacher  Hyperplasie  ist  dies 
allerdings  richtig  und  es  gelingt  da  tatsächlich,  die  Tonsille  ganz  zu  entfernen. 
Aber  in  den  Fällen,  wo  viele  Anginen  vorausgegangen  sind  oder  sich  Komplika- 
tionen, wie  Endokarditis  oder  Nephritis,  eingestellt  haben  und  wo  es  gerade  darauf 
ankommt,  die  Tonsillen  radikal  zu  entfernen,  versagt  die  Sludersche  Methode,  weil 
dann  Verwachsungen  bestehen.  Ich  habe  diese  A\ethode  lange  Jahre  geübt,  bin  aber 
fast  ganz  davon  abgekommen,  weil  ich  bei  vielen  Kindern,  die  ich  selbst  operiert  habe, 
und  noch  mehr  bei  von  anderen  Operierten  nochmals  und  dann  chirurgisch  die 
Tonsillen  ausschälen  mußte.  Ich  machte  jetzt  die  Sludersche  Operation  nur  mehr 
bei  einfacher  Hyperplasie,  wo  die  Tonsillen  bei  Druck  auf  den  vorderen  Qaumen- 
bogen  aus  den  Nischen  vorspringen.  Auf  jeden  Fall  halte  ich  aber  das  Tonsillektomie- 
Instrumentarium  bereit  und  ektomiere  ein  eventuell  zurückgebliebenes  Stück  sofort 
Will  man  einen  sicheren  Erfolg  haben,  was  gerade  in  den  Fällen,  wo  Kom- 
plikationen vorhanden  sind,  unbedingt  erforderlich  ist,  so  muß  man  die  Tonsillen 
samt  der  Kapsel  ausschälen.  Ich  habe  schon  einleitend  darauf  hingewiesen,  daß 
die  Krypten  bis  an  die  Kapsel,  d.  i.  die  Fascie,  heranreichen.  Läßt  man  nun  die 
Kapsel  im  Körper,  so  ist  es  nicht  sicher,  ob  auch  die  Enden  der  Krypten  entfernt 
sind.  Ich  habe  mich  bei  der  histologischen  Untersuchung  vieler  entfernter  Mandeln 
überzeugen   können,  daß   die  Schläuche  knapp  an   die  Wundfläche   heranreichen. 

Ich  führte  früher  die  Operation  nur  in  Lokalanästhesie  aus,  habe  mich  aber  auf 
sie  so  eingeübt,  daß  ich  sie  auch  in  Äthernarkose  bei  aufrecht  sitzendem  Patienten 
vornehme.  Kinder  operiere  ich  nur  in  leichter  Äthernarkose.  Die  Operation  in  Narkose 
muß  mit  großer  Schnelligkeit  und  Sicherheit  ausgeführt  werden,  weshalb  sie  An- 
fängern entschieden  zu  widerraten  ist.  Ich  habe  mich  erst  nach  Jahren  daran  gewagt, 
übe  sie  jetzt  aber  seit  Jahren  und  habe  dabei  niemals  einen  üblen  Zufall  erlebte 

Die  eventuellen  möglichen  unangenehmen  Folgezustände  der  Tonsillektomie 
bestehen  in  stärkeren  Blutungen  bei  der  Operation  und  den  Nachblutungen. 
Es  handelt  sich  entweder  um  arterielle  Blutungen,  die  leicht  durch  Fassen  mit 
Klemmen  und  Torquieren  oder  durch  die  Ligatur  gestillt  werden  können,  oder  um 
venöse  Blutungen,  namentlich  aus  dem  unteren  Pol  der  Tonsille,  die  bei  großer 
Zunge  und  engem  Rachen  manchmal  sehr  unangenehm  sein  können.  Hier  hilft 
nur  die  Ligatur.  Parenchymatöse  Blutungen  aus  kleinen  Venen  können  durch 
Tamponade  mit  Stryphnongaze  gestillt  werden,  eventuell  kann  man  die  Gaumen- 
bögen über  einem  solchen  Tampon  zusammennähen.  Bei  größeren  Blutungen  hilft  dies 
aber  nichts,  hier  muß  man  das  blutende  Gefäß  mit  einem  Pean  fassen  und  ligieren. 

Sollte  man  einer  Blutung  nicht  Herr  werden,  so  steht  die  Ligatur  der  Carotis 
externa  in  Frage,  mit  der  man  nicht  zu  lange  warten  soll.  Ich  habe  sie  noch  nie 
nötig  gehabt,  in  der  Literatur  sind  jedoch  Fälle  beschrieben,  wo  nach  der  Ligatur 
der  Carotis  externa  die  Blutung  sofort  und  dauernd  stand. 

Sowohl  in  meiner  Privatpraxis  als  auch  in  meiner  Abteilung  kommen  nach 
Tonsillektomie  nur  selten  Nachblutungen  vor;  viel  häufiger  habe  ich  sie  früher 
gesehen,  als  wir  noch  die  Sludersche  Operation  öfter  ausführten  als  gegenwärtig. 

Wegen  der  Nachblutungsgefahr  darf  die  Operation  nur  in  einer  Kranken- 
abteilung vorgenommen  werden,  wo  alle  Behelfe  und  eine  ärztliche  Überwachung 
vorhanden  ist.  Letztere  muß  darin  bestehen,  daß  man  zeitweise  nachsieht,  ob  es 
aus  den  Nischen  blutet.  Schon  die  Anwesenheit  von  Blutgerinnsel  ist  sehr  verdächtig 
auf  Blutung  und  erfordert  unbedingt  die  Revision   der  Wunde,   d.  h.  es  sind  die 

'  Über  die  Technik  der  Tonsillektomie  zu  sprechen,  liegt  nicht  im  Rahmen  dieser  Abhandlung. 
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Wundnischen  mit  einem  sterilen  Gazetupfer  vorsichtig  auszuwischen  und  die  Koaguia 
zu  entfernen,  denn  in  der  Regel  blutet  es  hinter  dem  Koagulum  weiter  und  das 
Blut  fließt,  ohne  daß  der  Patient  es  merkt,  in  den  Magen,  bis  plötzlich  heftiges 
Bluterbrechen  erfolgt.  Unmittelbar  nach  der  Operation  oder  einige  Zeit  nachher 
kommt  es  in  der  Regel  zum  Erbrechen  von  Blut,  das  während  der  Operation  ge- 
schluckt wurde;  wenn  aber  wiederholtes  Bluterbrechen  erfolgt,  so  kann  man  sicher 
sein,  daß  eine  Nachblutung  besteht  und  dann  soll  sofort  die  Wunde  revidiert  werden. 
Es  ist  vollkommen  verfehlt,  sich  auf  die  Pulskontrolle  zu  beschränken 
wie  bei  einer  Laparotomie.  Wir  können  doch  die  Wunde  selbst  jederzeit  besichtigen, 
am  besten  mit  dem  reflektierten  Licht  eines  Stirnreflektors  und  bei  herabgedrückter 
Zunge,  eine  Technik,  die  jeder  Arzt  unbedingt  beherrschen  sollte. 

Innere  Mittel,  wie  Calcium  lacticum,  helfen  bei  Blutungen  nichts,  doch  ist  bei 
stärkeren  parenchymatösen  Blutungen  die  intravenöse  Injektion  von  Afenil  und  die 
intramuskuläre  Injektion  von  5  —  10  cm^  Pferdeserum  (falls  dieses  Serum  schon  früher 
gegeben  wurde,  gebe  man  zur  Vermeidung  anaphylaktischer  Erscheinungen  Rinder- 
serum) sehr  wirksam  und  bestens  zu  empfehlen. 

Hier  sei  gleich  eine  Bemerkung  bezüglich  der  Nachbehandlung  der  Ton- 
sillektomie angeschlossen.  Wie  schon  bemerkt,  wird  bei  der  Operation  stets  Blut 
verschluckt.  Bleibt  dies  längere  Zeit  im  Darm,  so  kommt  es  regelmäßig  zu  sehr 
hohem  Fieber.  Man  sehe  daher  darauf,  daß  unbedingt  ein  breiiger  Stuhl  erzwungen 
wird,  u.  zw.  am  besten  durch  per  os  gegebene  Abführmittel.  Der  ständige  Einwand, 
daß  kein  Stuhl  da  sein  könne,  weil  ja  nichts  gegessen  wurde,  ist  nicht  stichhältig, 
denn  es  handelt  sich  ja  um  das  geschluckte  Blut.  Sieht  man  sofort  darauf,  daß  dieses 
entfernt  wird,  so  ist  der  Verlauf  in  der  Regel  ein  subfebriler,  wenn  nicht  Exacerba- 
tionen des  Rheumatismus  u.  s.  w.  auftreten,  wovon  noch  gesprochen  wird. 

Eine  in  Amerika  häufig  beobachtete  Komplikation  der  Tonsillektomie  ist  der 
Lungenabsceß;  ich  habe  noch  keinen  gesehen.  Es  handelt  sich  da  um  Aspiration 
großer  Massen  in  tiefer  Narkose. 

Auch  Phlegmonen  kommen  vor.  Ich  habe  nur  eine  Halsphlegmone  nach 
Tonsillektomie  beobachtet,  u.  zw.  auf  meiner  Abteilung,  nach  einer  von  einem  An- 
fänger ausgeführten  Operation.  Sie  heilte  nach  Incision  von  außen  in  kurzer  Zeit. 
Einige  Zeit  nach  der  Operation  treten  manchmal  bei  Erwachsenen  unangenehme 
Sensationen  infolge  des  Zuges  der  sich  entwickelnden  Narbe  auf;  diese  als  Spannung 
im  Rachen  geschilderten  Zustände  verschwinden  aber  sehr  bald,  namentlich,  wenn 
man  die  Operierten  anweist,  Bewegungen  zu  machen,  ähnlich  wie  beim  Gähnen 
oder  zu  singen,  wodurch  die  Narbenzüge  gedehnt  werden  und  die  unangenehmen 
Erscheinungen  verschwinden.  Nur  eine  meiner  Patientinnerl,  eine  Lehrerin,  welche 
schon  vorher  Globusgefühle  hatte,  litt  längere  Zeit  daran.  Ich  möchte  daher  raten, 
bei  Patienten,  bei  denen  der  Verdacht  auf  Hysterie  besteht,  nur  in  dringendsten 
Fällen  zu  tonsillektomieren.  Dasselbe  gilt  von  Sängern.  Gewiß  ist,  daß  Sänger 
einige  Zeit  nach  der  Operation  in  ihrem  Berufe  behindert  sein  können,  weil  sie  sich 
auf  die  neuen  anatomischen  Verhältnisse  einrichten  müssen.  Ich  habe  aber  eine 
ganze  Reihe  von  Sängern  operiert,  die  nachher  keine  Beschwerden  gehabt  haben. 
Immerhin  sei  man  vorsichtig  mit  der  Indikationsstellung,  erstens  weil  wir  uns  klar 
sein  müssen,  daß  durch  die  Entfernung  der  Tonsillen  auf  jeden  Fall  eine  ganz  be- 
deutende Änderung  der  Spannungs-  und  Resonanzverhältnisse  im  Pharynx  herbei- 
geführt wird,  und  zweitens  weil  diese  Menschen  sehr  sensibel,  suggestiv  beeinflußbar 
und  gerne  bereit  sind,  ihr  Nichtkönnen  auf  die  Operation  zu  schieben.  Anderseits 
läßt  sich  bei  rezidivierenden  Anginen  und  Phlegmonen  die  Operation  nicht  umgehen. 
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Bei  der  Nachbehandlung  nach  der  Tonsillektomie  sehe  man  bei  Erwach- 
senen auf  Mundpflege,  die  in  Ourgelungen  mit  1  %  iger  Wasserstoffsuperoxydlösung 
oder  mit  Aqua  calcis  u.  dgl.  und  fleißigem  Zähneputzen  mit  der  Zahnbürste  bestehen 
soll.  Die  Wundflächen  kann  man  48  Stunden  nach  der  Operation  mit  Anästhesin 
oder  Orthoform  bepulvern,  was  die  Schmerzen  beim  Schlucken  lindert,  aber  leider 
nicht  vollkommen  beseitigt.  Auch  bei  vollkommen  glatter  Wundhöhle  ohne  Ver- 
letzung der  Oaumenbögen  und  der  Muskulatur  sind  die  Schluckschmerzen,  nament- 
lich beim  Leerschlucken,  meist  sehr  unangenehm,  obwohl  auch  da  sehr  große  indi- 
viduelle Unterschiede  bestehen.  Gewöhnlich  nehmen  die  Schluckschmerzen  schon 
nach  24  Stunden  ab,  schwinden  aber  erst  nach  8  Tagen  vollkommen.  Am  4.  oder 
5.  Tage  nach  der  Operation  wird  regelmäßig  über  Ohrstechen  geklagt,  worauf  man 
vorbereiten  soll,  damit  nicht  eine  Otitis  media  befürchtet  werde.  Sind  die  Schmerzen 
sehr  arg  oder  die  Operierten  sehr  empfindlich,  so  hilft  am  besten  Veramon,  Cybalgin 
oder  Migränin,  manchmal  ist  eine  Morphiuminjektion  nicht  zu  umgehen. 

Acht  Tage  nach  der  Operation  soll  man  die  granulierenden  Wundflächen 
lapisieren,  was  die  Heilung  beschleunigt.  In  der  Regel  ist  die  Wunde  nach  14  bis 
18  Tagen  vollkommen  geheilt. 

Bei  Kindern  beschränke  man  sich  auf  die  Verordnung  von  Gurgelungen  und 
sorge  für  ausgiebige  Stuhlentleerungen  und  quäle  sie  nicht  mit  therapeutischen 
Maßnahmen,  zumal  die  Schluckschmerzen  bei  Kindern  sehr  rasch  vorübergehen 
und  meist  schon  nach  24  Stunden  ohne  besondere  Beschwerden  flüssige  und  breiige 
Nahrung  genommen  werden  kann. 

Bezüglich  der  Ernährung  soll  man  5  Tage  nur  weiche  und  nicht  zu  warme 
Kost  anordnen.  Excitantien,  wie  Kaffee,  Alkohol  und  Rindsuppe,  sind  zu  vermeiden. 
Die  Kranken  bevorzugen  meistens  Tee  mit  Milch,  dann  Stücke  von  roher  Butter, 
Mayonnaisen.  Im  übrigen  zwinge  man  nicht  zum  Essen.  Sobald  die  Schluckschmerzen 
geringer  sind,  stellt  sich  ein  sehr  kräftiger  Appetit  ein,  die  Patienten  blühen  auf 
und  nehmen  an  Gewicht  sehr  rasch,  oft  über  das  erwünschte  Maß  hinaus  zu,  was 
mir  von  mancher  Patientin  Vorwürfe  eingetragen  hat. 

Ich  nehme  die  Tonsillektomie  nur  in  einer  Krankenanstalt  vor,  lasse  die  Patienten 
3  Tage  liegen,  darauf  noch  2  Tage  das  Zimmer  hüten  und  am  5.  Tage  ausgehen. 
Über  die  Resultate  der  Tonsillektomie.  Über  die  Erfolge  der  Tonsill- 
ektomie liegen  zahlreiche  Mitteilungen  vor;  dieselben  befassen  sich  begreiflicher- 
weise weniger  mit  den  Mißerfolgen  als  den  Erfolgen,  es  wäre  aber  trotzdem  ver- 
fehlt zu  sagen,  daß  diese  Berichte  über  die  günstigen  Resultate  nichts  beweisen 
und  daß  da  nur  das  post  hoc  und  nicht  das  propter  hoc  in  Frage  käme.  Eine 
solche  Meinung  konnte  früher,  wo  wir  noch  keine  genügenden  Erfahrungen  hatten, 
ausgesprochen  werden,  heute  aber,  wo  wir  die  Operation  bereits  seit  15  Jahren  aus- 
führen, überblicken  wir  ein  großes  beobachtetes  Material,  das  uns  in  klarer  Weise 
über  die  Resultate  Aufschluß  gibt. 

Ohne  Einwand  bestehen  die  Erfolge  der  Tonsillektomie  in  bezug  auf  die  Ver- 
hütung der  phlegmonösen  Angina.  Wir  können  heute  mit  Sicherheit  sagen,  daß 
Phlegmonen  nur  dann  entstehen,  wenn  bei  der  Operation  Reste  der  Tonsillen 
namentlich  im  oberen  Pole  zurückgelassen  wurden,  was  vermeidbar  ist.  Es  wird 
allerdings  behauptet,  daß  auch  durch  Verschluß  eines  Ausführungsganges  der  im 
weichen  Gaumen  gelegenen  Drüsen  ein  solcher  Entzündungsprozeß  entstehen  könne. 
Wenn  dies  der  Fall  wäre,  müßten  wir  die  Absceßrezidive  aber  viel  öfter  sehen.  Ich 
habe  in  mehreren  Fällen,  die  von  anderen  Kollegen  operiert  wurden,  Phlegmonen 
beobachtet  und  es  zeigte  sich  in  allen  Fällen,  daß  Stücke  von  adenoidem  Gewebe 
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mit  Krypten,  also  mit  Epithel  bekleidete  Schläuche  zurückgeblieben  waren.  In  einem 
der  Fälle  waren  die  Qaumenbögen  über  dem  Tonsillarrest  so  glatt  verwachsen,  daß 
man  einen  Tonsillarrest  nicht  vermutet  hätte,  es  zeigte  sich  aber  bei  der  Operation, 
daß  ein  sehr  großer  Tonsillarrest,  der  ganze  obere  Pol,  zurückgeblieben  war.  Sehr 
häufig  kommen  solche  Phlegmonen  bei  erwachsenen  Patienten  vor,  welchen  man 
die  Tonsillen  nach  der  Sluderschen  Methode  zu  entfernen  versuchte.  Hier  hilft 
nur  die  richtige  chirurgische  Ausschälung  des  Restes,  eine  Operation,  die  wegen 
der  sehr  festen  Verwachsungen  meist  schwierig  ist. 

Ebenso  unstreitbar  sind  die  Erfolge  bezüglich  des  Wiederauftretens  von  schweren 
fieberhaften  Anginen.  Wir  sehen,  daß  Patienten,  die  vor  der  Tonsillektomie  in 
kurzen  Intervallen  an  Anginen  gelitten  hatten,  nach  der  Tonsillektomie  entweder 
endgültig  Ruhe  haben  oder  nur  mehr  ganz  leichte,  akute  Entzündungen  im  Rachen 
bekommen,  die  rasch  und  ohne  daß  sich  die  Patienten  zu  Bett  legen  müssen,  vor- 
übergehen. Man  sieht  in  solchen  Fällen  die  Schleimhaut  der  hinteren  Rachenwand 
und  der  Seitenstränge  gerötet  und  leicht  geschwollen,  eventuell  stellenweise  kleine 
Beläge.  In  ganz  seltenen  Fällen  habe  ich  auch  trotz  Tonsillektomie  das  Auftreten 
allerdings  leichter  und  vorübergehender  Drüsenschwellungen  am  Halse  beobachtet. 
Es  ist  aber,  wie  gesagt,  die  Regel,  daß  Halsentzündungen  und  deren  Folgezustände 
vollkommen  ausbleiben. 

Sehr  gut  sind  auch  die  Erfolge  in  solchen  Fällen,  in  welchen  chronische 
Pharyngitiden  von  chronischen  Tonsillitiden  ihren  Ausgang  genommen  haben.  Hier 
schwillt  die  Schleimhaut  des  Rachens  sehr  bald  ab,  wird  blaß  und  auch  die  Rötung 
und  Schwellung  der  Schleimhaut  im  Larynx  wird  sehr  günstig  beeinflußt.  Diesem 
günstigen  objektiven  Befund  stehen  manchmal  Klagen  über  zeitweise  Trockenheit 
und  unangenehme  Sensationen  gegenüber,  die  darauf  zurückzuführen  sind,  daß  bei 
diesen  Patienten  stets  auch  pathologische  Veränderungen  in  der  Nase  und  Nasen- 
Rachen-Raum  bestehen,  die  nicht  beseitigt  wurden.  Daß  tatsächlich  keine  Trockenheit 
der  Schleimhaut  besteht,  das  zeigt  der  stets  vorhandene  schöne  feuchte  Glanz  der 
Schleimhaut  des  Rachens.  Es  wurde  zwar  behauptet,  daß  das  manchmal  auftretende 
Trockenheitsgefühl  auf  die  Exstirpation  der  Mandeln,  bzw.  der  Mitentfernung  von 
Drüsengewebe  zurückzuführen  sei,  es  wird  aber  normalerweise,  wie  die  histologische 
Untersuchung  zeigt,  so  wenig  Drüsengewebe  entfernt,  daß  es  gegenüber  der  unge- 
heuren Menge  von  Drüsengewebe  im  Munde  und  Rachen  gar  nicht  in  Betracht  kommt. 

Von  den  Erfolgen  der  Tonsillektomie  bei  internen  Erkrankungen 
sind  diejenigen  der  Polyarthritis  rheumatica  acuta  mit  ihren  Begleitkrankheiten 
die  besten.  Außer  auf  die  Fälle  meiner  Privatpraxis  und  die  zahlreichen,  an  meiner 
Abteilung  operierten  Fälle  kann  ich  mich  auch  da  auf  40  von  1920— 1Q25  vom 
Vorstand  der  internen  Abteilung  unseres  Spitals,  des  Herrn  Primarius  Dozenten 
Dr.  C.  Reitter,  uns  zur  Operation  zugewiesene  Patienten  berufen,  die  auf  meiner 
Abteilung  operiert  und  vom  Herrn  Primarius  Reitter^  weiter  beobachtet  wurden. 
In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  durchwegs  um  allerschwerste  Formen  von  akutem 
Gelenksrheumatismus,  meist  mit  Endokarditis  und  Perikarditis,  Insuffizienz  oder 
Stenosen  der  Mitralis  verbunden.  Es  ist  nun  sehr  interessant,  daß  alle  diese  Fälle 
nicht  nur  geheilt  entlassen  wurden,  sondern  daß  sich  bei  der  Kontrolluntersuchung 
im  Jahre  1Q25  zeigte,  daß  sich  bei  einem  Teile  der  Fälle  der  Herzfehler  vollkommen 
zurückgebildet  hatte  und  daß  weder  perkutorisch  noch  auscultatorisch  etwas  Patho- 
logisches nachweisbar  war,  obwohl  es  sich  z.  B.  in  einem  Fall  um  einen  20jährigen, 

'  Siehe  C.  Reitter,  Indikationen  zur  Entfernung  der  Tonsillen  bei  inneren  Krankheiten.  Verlag 
Julius  Springer,  Wien  1925. 
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in  einem  zweiten  Fall  um  einen  32jährigen  Mann  handelte,  also  ein  Alter,  in  dem 
man  solche  Rückbildungsmögüchkeit  gar  nicht  mehr  annehmen  konnte. 

Eine  Nachfrage  bei  100  von  mir  privat  operierten  Fällen  von  akutem  Gelenk- 
rheumatismus ergab,  daß  in  keinem  der  Fälle  Rezidiv  aufgetreten  war,  daß  sich 
diese  Operierten  seither  der  allerbesten  Gesundheit  erfreuen,  daß  bei  vielen  Kindern 
die  Herzgeräusche  ganz  aufgehört  und  das  Herz  wieder  normale  Größe  erlangt 
hatte.  Nicht  immer  allerdings  geht  die  Endokarditis  in  Heilung  aus,  sondern  es  kann 
trotz  Tonsillektomie  und  trotzdem  die  Erkrankung  von  den  Tonsillen  ihren  Ausgang 
genommen  hat,  zu  Rezidiven  der  Endokarditis  und  letalem  Ausgang  kommen.  Ich  habe 
unter  meinen  Fällen  einen  solchen,  bei  welchen  sich  bei  der  Operation  ein  Absceß  aus 
der  Tonsille  entleerte  und  wo  die  histologische  Untersuchung  schwere  Veränderungen 
der  Tonsillen  aufzeigte  und  trotzdem  nach  mehreren  Monaten  infolge  neuerlich 
rezidivierender  Endokarditis  der  Exitus  eintrat,  ein  Fall,  der  uns  beweist,  daß  man 
mit  der  Tonsillektomie  nicht  zuwarten  soll,  bis  so  schwere  Erscheinun- 
gen aufgetreten  sind. 

Bei  der  akuten  Polyarthritis  hängt  ebenso  wie  bei  der  Sepsis  und  der  akuten 
Nephritis  der  Erfolg  nur  davon  ab,  ob  daß  die  Tonsillarerkrankung  wirklich  die  Ursache 
der  betreffenden  Erkrankung  ist.  Bezüglich  der  akuten  Polyarthritis  ist  dabei  zu 
bemerken,  daß  auch  die  Tuberkulose  ein  ganz  identisches  Krankheitsbild  hervor- 
rufen kann. 

Schwierig  ist  die  Entscheidung  in  den  Fällen,  wo  es  sich  um  einen  mehr 
chronischen  Verlauf  des  Gelenkrheumatismus  handelt  oder  wo  eine  monoartikuläre 
Erkrankung  vorliegt.  Hier  verfüge  ich  unter  meinen  Fällen  über  einige  wenige,  wo 
ein  Mißerfolg  zu  verzeichnen  war.  Es  waren  dies  durchwegs  Fälle,  in  welchen  ich 
durch  Internisten  zur  Vornahme  der  Operation  bewogen  wurde,  wo  aber  von  vorn- 
herein der  Erfolg  als  unsicher  auch  dem  Kranken  gegenüber  betont  worden  war. 

Hingegen  hatte  ich  bei  einer  Reihe  von  solchen  unsicheren  Fällen  schöne 
Erfolge,  besonders  bei  einem  Falle  von  einseitiger  Coxitis  bei  einem  8jährigen 
Knaben,  ein  Erfolg,  der  um  so  höher  anzuschlagen  ist,  als  der  Knabe  lange  Zeit 
als  tuberkulös  in  verschiedenen  Sanatorien  mit  allen  modernen  Behelfen  behandelt 
worden  war,  ohne  daß  sich  ein  Erfolg  gezeigt  hätte.  Da  die  Beobachtung  durch 
den  Hausarzt  ergab,  daß  einsetzende  Verschlimmerungen  der  Coxitis  mit  ganz  leichten 
Halsentzündungen  einhergingen  und  da  die  Tonsillen  unzweifelhaft  erkrankt  waren, 
nahm  ich  die  Tonsillektomie  vor.  Der  Knabe,  der  früher  hinkte  und  sich  zeitweise 
nur  mit  Krücken  fortbewegen  konnte,  ist  seit  der  Tonsillektomie  vollkommen  ge- 
heilt und   die  Gelenkerkrankung  ohne  die  mindeste   Funktionsstörung   ausgeheilt. 

Ebenso  kann  ich  Günstiges  berichten  über  solche  Fälle  von  chronischem 
Gelenkrheumatismus,  bei  welchen  sich  häufig  kleine  akute  Attacken  wieder- 
holten, also  bei  chronisch  rezidivierender  Polyarthritis  und  wo  durch  den  Befund 
an  den  Tonsillen  und  die  Beobachtung  des  Verlaufes  ein  ätiologischer  Zusammen- 
hang mit  der  Tonsillarerkrankung  evident  war.  Fehlt  eine  solche  genaue  Beobachtung, 
so  werden  Mißerfolge  nicht  zu  vermeiden  sein,  denn  niemand  wird  glauben,  daß  eine 
luetische  oder  gonorrhoische  Gelenkaffektion  durch  Tonsillektomie  beeinflußt  werden 
könne,  anderseits  kann  auch  trotz  Lues,  Gonorrhöe  oder  sogar  einer  offenen  Tuber- 
kulose ein   Erfolg  erzielt  werden,  wenn  die  Tonsillarerkrankung  die  Ursache  ist. 

Sehr  günstig  sind  auch  die  Erfolge  bei  der  akuten  hämorrhagischen 
Nephritis.  Wenn  eine  Angina  vorangegangen  ist  und  trotz  mehrwöchiger  Be- 
handlung die  Erscheinungen  nicht  vollkommen  abklingen,  oder  wenn  nach  einer 
geheilten  Nephritis  infolge  einer  neuerlichen  Angina  ein  Rezidiv  der  Nephritis  auf- 
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getreten  ist,  dann  zögere  man  nicht  mit  der  Tonsillei<tomie.  Ich  habe  in  allen  diesen 
Fällen  rasche  Heilung  eintreten  sehen. 

Auch  jene  Formen  von  leichter  chronischer  Nephritis,  die  ursprünglich  als 
akute  hämorrhagische  Nephritiden  nach  einer  Angina  aufgetreten  sind,  zeitweise 
exacerbieren  und  nicht  vollkommen  ausheilen,  geben  eine  sehr  günstige  Prognose. 
Die  Nachkontrolle  von  solchen  Fällen  hat  vollkommene  Heilung  ergeben. 

Wenig  zu  erwarten  ist  trotz  unzweifelhaften  Zusammenhanges  mit  der  Tonsillar- 
erkrankung  in  denjenigen  Fällen,  wo  schwere  parenchymatöse  Veränderungen  der 
Nieren  vorhanden  sind.  Ich  habe  solche  Fälle  in  den  letzten  Jahren  stets  abgelehnt. 
Bei  einem  30jährigen  Arzt,  bei  welchem  ich  auf  seine  Bitten  die  Operation  nicht 
abschlagen  konnte  und  bei  welchem  ein  Blutdruck  von  215  mm  Hg,  Retinitis  hämor- 
rhagica, Ödem  u.  s.  w.  bestand,  gestaltete  sich  die  Operation  wegen  sehr  starker 
Blutung  schwierig,  es  kam  trotz  sorgfältiger  Blutstillung  zur  Nachblutung  am  selben 
Tag,  sowie  nach  4  und  5  Tagen,  die  erst  auf  Injektion  von  Pferdeserum  stand. 
Nach  der  Tonsillektomie  trat  eine  leichte  Besserung  ein,  aber  es  konnte  doch  das 
Ende,  das  2  Monate  nach  der  Operation  eintrat,  nicht  aufgehalten  werden.  Vielfach 
wird  man  trotz  der  Möglichkeit  solcher  Nachblutungen  bei  geringgradiger  Hyper- 
tonie operieren,  denn  schließlich  wirkt  ein  geringer  Blutverlust  bei  Nephritis  oft 
nicht  ungünstig.  Entscheidend  ist  nur,  ob  durch  die  Operation  eine  Besse- 
rung zu  erwarten  ist  und  dies  ist  dann  der  Fall,  wenn  erstens  die  Veränderungen 
der  Niere  nicht  zu  hochgradig  und  der  Allgemeinzustand  nicht  zu  schlecht  ist  und 
zweitens,  wenn  neuerliche  Exacerbationen  der  chronischen  Nephritis  sich  an  Anginen 
nachweisbar  anschließen,  so  daß  mit  der  Beseitigung  der  Tonsillen  das  Aufhören 
der  akuten  Nachschübe  zu  erwarten  ist.  Kann  man  in  solchen  Fällen  auch  keine 
Heilung  erzielen,  so  wird  man  vielleicht  Verschlimmerungen  vorbeugen  und  einen 
stationären  Zustand  herbeiführen. 

Am  meisten  umstritten  ist  die  sog.  „kryptogenetische"  Sepsis,  Fälle  mit 
septischen  Zuständen  unbekannter  Ätiologie,  die  per  exclusionem  auf  tonsillare 
Infektion  bezogen  werden.  Daß  da  große  Vorsicht  bei  der  Beurteilung  am  Platze 
ist,  darüber  darf  wohl  kein  Zweifel  herrschen.  Es  ist  aber  ganz  sicher,  daß  es 
Menschen  gibt,  die  niemals  über  Beschwerden  von  seifen  des  Halses  und  der 
Tonsillen  klagen  und  die  trotzdem  im  Tonsillargewebe  Abscesse  von  mehreren 
Kubikzentimeter  Eiter  mit  sich  tragen,  ja  es  kommt  gar  nicht  selten  vor,  daß  auch 
bei  der  Untersuchung  der  Tonsillen  durch  Auspressen  nicht  viel  Sekret  sich  entleert, 
daß  aber  bei  der  Tonsillektomie  beim  Fassen  mit  der  Krallenzange  oder  beim 
Vorziehen  eine  überraschende  Menge  dicken  rahmigen  Eiters  ausfließt,  daß  also 
ein  intratonsillarer  Absceß  vorhanden  war.  Wer  dies  gesehen  hat  und  anderseits 
Fälle  operiert  hat,  bei  denen  die  Diagnose  zweifelhaft  war  und  wo  sich  nach  der 
Operation  ein  unzweifelhafter  dauernder  Erfolg  eingestellt  hat,  der  kann  die  Indikation 
zur  Operation  bei  Sepsis  nicht  ablehnen,  wenn  sonst  keine  Ursache  gefunden  wird 
und  auch  nur  die  Möglichkeit  besteht,  daß  die  Tonsillen  die  Ursache  sind. 

Ich  habe  eine  große  Reihe  von  solchen  Fällen  mit  vollem  Erfolg  operiert, 
möchte  aber  nur  einen  sehr  interessanten  Fall,  der  monatelang  von  erstklassigen 
Internisten  behandelt  worden  war,  erwähnen.  Es  handelte  sich  um  einen  jungen 
Mann,  der  nach  langjähriger  Kriegsgefangenschaft  nach  Wien  zurückkehrte.  Einige 
Wochen  nach  seiner  Rückkehr  erkrankte  er  ohne  lokale  Erscheinungen  an  hohem 
Fieber.  Man  dachte  an  eine  Infektionskrankheit,  insbesonders  an  Typhus,  bis  nach 
3  Monaten  eine  schmerzhafte  Schwellung  der  submaxillaren  und  jugularen  Drüsen 
auftraten.  Jetzt  erst  dachte  man  an  eine  tonsillare  Erkrankung  und  tatsächlich  fand 
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sich  eine  chronische  Tonsillitis;  bei  der  Tonsillektomie  wurde  ein  Absceß  in  einer 
Tonsille  gefunden,  im  Eiter  fanden  sich  Streptokokken,  die  rein  kultiviert  und  zur 
Herstellung  einer  Autovaccine  benützt  wurden.  14  Tage  nach  der  Operation  war 
der  Patient  fieberfrei  und  bald  vollkommen  geheilt. 

Man  sieht  also  bei  diesem  Fall,  wie  notwendig  es  ist,  daß  in  solchen  schwie- 
rigen „kryptogenetischen"  Fällen  der  Tonsillen  gedacht  werde.  Daß  manche  Ton- 
sille unter  dieser  Flagge  operationsfreudigen  Operateuren  zum  Opfer  fällt,  ist  sicher, 
aber  anderseits  besteht  kein  Grund,  die  Operation  in  Fällen  wie  dem  oben  ge- 
nannten abzulehnen. 

Auch  bei  Neuritiden  werden  Erfolge  berichtet.  Unter  4  Fällen  meiner  Privat- 
praxis habe  ich  in  2  Fällen  von  Ischias  dauernde  Erfolge  gesehen.  Beide  Fälle 
waren  jahrelang  ohne  Erfolg  verschiedener  Kuren  unterzogen  worden  und  sind 
heute  seit  3  Jahren  vollkommen  geheilt.  In  zwei  anderen  Fällen  hat  sich  kein 
wesentlicher  Einfluß  gezeigt.  Von  den  auf  meiner  Abteilung  wegen  Neuritiden 
operierten  Fällen  wurde  in  einigen  Fällen  Besserung  gesehen.  Herr  Primarius 
Dr.  Reitter  berichtet  jedoch,  daß  die  Erfolge  bei  den  uns  zugewiesenen  Fällen 
nicht  sehr  günstige  gewesen  seien. 

Es  ist  weiters  die  Frage,  zu  welchem  Zeitpunkte  man  die  Operation 
vornehmen  soll,  ob  man  z.  B.  während  des  Fiebers  operieren  dürfe,  oder  ob 
man  den  Prozeß  erst  abklingen  lassen  soll.  Ich  möchte  dazu  sagen,  daß  ich  es 
nicht  zweckmäßig  halte,  im  ersten  Beginn  eines  akuten  Gelenkrheumatismus  zu 
operieren,  ehe  die  ursächliche  Angina  abgelaufen  ist,  daß  ich  aber  bei  längerer 
Dauer  des  Fiebers  und  der  rheumatischen  Beschwerden  zur  Tonsillektomie  rate, 
weil  das  Fieber  nicht  aufhört,  ehe  die  Tonsillen,  welche  in  der  Regel  virulente 
Streptokokken  enthalten,  entfernt  sind.  Dasselbe  gilt  für  die  Endokarditis  und  Ne- 
phritis. Oft  habe  ich  es  schon  gesehen,  daß  nach  einem  Gelenkrheumatismus  ein 
Anginarezidiv  mit  einer  neuerlichen  rheumatischen  Attacke  einsetzte,  so  daß  es 
besser  gewesen  wäre,  im  Stadium  der  Besserung  zu  operieren. 

Allerdings  kommt  es  manchmal  nach  der  Tonsillektomie  zu  einer  akuten  Ex- 
acerbation des  Rheumatismus  (Henke,  Falta)  oder  der  Nephritis,  eine  Erscheinung, 
die  auch  bei  vorsichtiger  Tonsillektomie  nicht  sicher  vermieden  werden  kann.  Es 
hat  dies  aber  keine  wesentliche  Bedeutung,  weil  nach  Entfernung  der  ursächlichen 
Tonsillitis  die  Behandlung  viel  rascher  zum  Erfolg  führt  (Reitter).  Die  Tatsache, 
daß  eine  solche  akute  Exacerbation  aber  entsteht,  das  beweist  klarer  als  ein  Ex- 
periment den  ätiologischen  Zusammenhang  der  Erkrankungen. 

Höheres  Alter  bildet  kein  Hindernis  für  die  Tonsillektomie.  Ich  habe 
bei  einem  65jährigen  Manne,  der  ständig  an  Peritonsillitiden  gelitten  hatte,  die 
Operation  ohne  besondere  Schwierigkeiten  und  ohne  Nachblutung  ausgeführt.  Das 
jüngste  von  mir  operierte  Kind  war  1 V2  Jahr  alt,  es  hatte  an  schweren  hochfiebrigen 
rezidivierenden  Anginen  gelitten.  Es  hat  die  Operation  sehr  gut  überstanden,  war 
von  Anginen  dauernd  geheilt  und  entwickelte  sich  in  den  seither  verflossenen  fünf 
Jahren  ausgezeichnet.  Meist  operierte  ich  Kinder  im  6.  oder  7.  Jahre,  weil  dann  zur 
Zeit  des  Schulbeginnes  die  Anginen  einsetzten.  Ich  blicke  jetzt  schon  auf  eine  lange 
Reihe  von  Jahren  zurück  und  konnte  namentlich  in  meiner  Privatpraxis  Fälle  durch 
Jahre  hindurch  verfolgen  und  kann  nur  sagen,  daß  sich  die  Kinder  fast  ausnahmslos 
gut  entwickelt  haben.  Ich  habe  auch  eine  Umfrage  ausgesandt  und  nur  gute  Nach- 
richten erhalten. 

Aus  der  Tatsache,  daß  die  operierten  Kinder  sich  körperlich  sehr  gut  ent- 
wickelten, wird  die  Frage,   ob   nicht  die  Tonsillen  lebensnotwendige  Organe  dar- 
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stellen,  deren  Entfernung  schädlich  sei,  eindeutig  negativ  beantwortet.  Etwas  anderes 
ist  schon  deshalb  auch  theoretisch  nicht  zu  erwarten,  weil  es  sich  zeigt,  daß  das- 
selbe Gewebe  nicht  nur  im  Rachen,  sondern  im  ganzen  Darmtrakt  in  großen 
Mengen  vorhanden  ist.  Wenn  daher  auch  die  Annahme,  daß  das  Tonsillargewebe 
eine  innersekretorische  Funktion  zu  erfüllen  hätte,  richtig  wäre,  so  kommt  doch  die 
Entfernung  eines  relativ  gegen  die  ganze  übrige  im  Darmtrakt  verstreute  Masse 
adenoiden  Gewebes  so  kleinen  Stückes  gar  nicht  in  Betracht.  Weiters  ist  durch  die 
Histolcgen  (Schaffer)  und  durch  Schlemmer  festgestellt,  daß  die  Tonsillen  keine 
Lymphdrüsen  sind  und  keine  zuführenden,  sondern  nur  ableitende  Lymphgefäße 
besitzen.  Ihre  Funktion  kann  daher  nur  die  einer  Resorption  sein.  Das  gelegentliche 
Durchwandern  von  Leukocyten  durch  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  nicht  nur 
den  Tonsillen  eigentümlich,  sondern  findet  ständig  an  allen  Schleimhautflächen  statt. 
Es  steht  daher  auch  die  darauf  gegründete  Abwehrtheorie  auf  sehr  schwachen  Füßen. 

Was  die  Tonsillen  von  dem  übrigen,  in  die  Schleimhaut  des  Darmtraktes  ein- 
gelagerten adenoiden  Gewebe  unterscheidet,  ist  aber  nicht  nur  die  Masse  des  Ge- 
webes, sondern  die  eigenartige  Faltung  der  Schleimhaut  an  dieser  Stelle,  wodurch 
infolge  Bildung  von  Blinddärmen  die  besondere  Disposition  der  Tonsillen  zu  ent- 
zündlichen Erkrankungen  erklärt  wird. 

Die  Abwehrtheorie,  welche  besagt,  daß  die  Tonsillen  die  Funktion  hätten, 
Krankheiten  abzuwehren,  wird  auch  durch  die  Erfahrung  nicht  bestätigt,  denn  es 
ist  sicher,  daß  tonsillektomierte  Kinder  viel  weniger  Schultage  versäumen  wie  nicht- 
tonsillektomierte.  Erfahrene  Hausärzte  bestätigen,  daß  sie  in  solche  Familien,  wo 
die  Kinder  tonsillektomiert  wurden,  viel  seltener  gerufen  werden  als  bei  nichttonsill- 
ektomierten,  daß  also  die  Kinder  nach  der  Tonsillektomie  weitaus  gesünder  seien. 
Die  besten  Zeugen  für  die  Erfolge  sind  die  Eltern,  weil  sie  nach  den  Erfahrungen 
bei  einem  Kinde  darauf  dringen,  daß  auch  die  anderen  operiert  werden.  Schließ- 
lich ist  zu  bedenken,  daß  nur  ein  krankes  Organ  entfernt  wird,  das,  wenn  es  eine 
Funktion  zu  erfüllen  hätte,  dazu  unfähig  wäre.  Ich  halte  die  Bedenken  gegen  die 
Entfernung  kranker  Tonsillen  für  unberechtigt  aus  praktischen  und  theoretischen 
Gründen. 

Alles  in  allem  kann  ich  sagen,  daß  ich  die  Erkenntnis  von  der  Bedeutung  der 
Tonsillen  als  Quelle  für  lokale  und  Allgemeinerkrankungen  für  eine  Errungenschaft 
von  der  größten  Wichtigkeit  halte.  Ich  habe  seit  15  Jahren  mit  der  Tonsillektomie 
so  viele  schöne  Erfolge  erzielt,  daß  ich  nicht  zugeben  kann,  daß  es  sich  um  Zu- 
fälle, um  ein  post  hoc,  nicht  auch  ein  propter  hoc  handle.  Wenn  man  vielfach  die 
Tonsillektomie  als  Modesache  auffaßt  und  ihr  ein  baldiges  Ende  voraussagt,  so 
wird  das  ebenso  nicht  zutreffen  wie  mit  der  Appendektomie,  denn  hier  wie  dort 
sind  es  die  anatomischen  Verhältnisse,  die  die  Erkrankung  bedingen  und  die  durch 
keine  anderen  Maßnahmen  geändert  werden  können  wie  durch  die  Entfernung  des 
Organes. 

Gelegentliche  Mißerfolge  werden  sich  nicht  vermeiden  lassen,  sie  werden  bei 
gewissenhaften  Operateuren  zu  den  seltensten  Ausnahmen  gehören.  Durch  solche 
vereinzelte  schlechte  Erfahrungen  darf  man  sich  in  indizierten  Fällen  nicht  abhalten 
lassen,  den  relativ  kleinen  und  gefahrlosen  Eingriff  vorzunehmen.  Wenn  sich  der  in 
entsprechenden  Fällen  sicher  zu  erwartende  Erfolg  einstellt,  ist  dem  Arzte  die  dank- 
bare Anerkennung  des  Kranken  sicher,  während  das  Vertrauen  schwindet,  wenn, 
statt  die  Operation  zu  empfehlen,  konservativ  behandelt  wird,  bis  ein  anderer  die 
ndikation  stellt,  der  dann  als  Retter  gewertet  wird.  Schon  aus  diesem  Grunde  soll 
der  praktische  Arzt  dieser  Frage  das  größte  Interesse  entgegenbringen. 


Die  klinische  und  therapeutische  Bedeutung 
des  vegetativen  Nervensystems  in  Vergangenheit  und 

Gegenwart. 

Von  Prof.  Dr.  F.  Glaser,  Berlin. 


Die  Geschichte  der  klinischen  Bedeutung  des  vegetativen  Nervensystems  läßt 
sich  bis  auf  das  Jahr  1727  zurückverfolgen,  in  dem  J.  L.  Petit ^  aus  Paris,  der  bedeu- 
tendste Chirurg  seiner  Zeit,  in  der  königlichen  Akademie  der  Wissenschaften  ver- 
öffentlichte, daß  Reizung  des  Halssympatbicus  Erweiterung  der  Pupille  hervorruft. 
Er  begründete  damit  die  heutige  Lehre  der  Erkrankung  des  Halssympathicus;  steht 
es  doch  jetzt  fest,  daß  Reizung  dieses  Nerven  neben  Gefäß  Verengerung,  Temperatur- 
herabsetzung, Protrusio  bulbi,  Schwitzen  der  entsprechenden  Kopfbezirke,  Erweiterung 
der  Lidspalte  und  der  Pupille  hervorbringt.  Die  Reizerscheinungen  des  Halssympathicus 
sind  nach  J.  Busch  er- mit  der  Genauigkeit  eines  physiologischen  Versuches  am  Menschen 
geprüft  worden.  So  erzielte  G.  Fischer^  nach  einer  Hinrichtung  auf  Faradisation 
des  Halssympathicus  Mydriasis,  Exophthalmus,  Protrusio  bulbi,  Tränenerguß  und 
Erweiterung  der  Lidspalte.  Auch  E.Wölfflin'' konnte  die  alten  Petitschen  Erfahrungen 
dadurch  bestätigen,  daß  er  während  Halsoperationen  durch  faradische  Reizung  des 
Halssympathicus  maximale  Erweiterung  der  Pupille  erreichte. 

Die  eigentliche  Geschichte  des  vegetativen  Nervensystems  beginnt  jedoch  erst 
mit  dem  Jahre  1732,  in  dem  der  in  Paris  lebende  dänische  Professor  Jacob  Benignus 
Winslow^  den  Nerven,  der  damals  als  Intercostalnerv  bezeichnet  wurde  und  haupt- 
sächlich Zweige  zu  den  Eingeweiden  und  ans  Herz  sandte,  den  „großen  Sympathicus" 
nannte.  Der  Name  wurde  deshalb  gewählt,  weil  infolge  seiner  Beziehungen  zu  zahl- 
reichen Organen  von  diesem  Nerven  angenommen  wurde,  daß  er  den  Verbindungs- 
weg bilde,  durch  den  ein  Teil  des  Körpers  die  anderen  beeinflusse  oder  wie  es 
damals  aufgefaßt  wurde,  daß  durch  ihn  die  Gefühle,  die  Sympathien  im  Körper 
zu  Stande  kämen  (Langley- Schilf*).  Der  Begründer  der  Anatomie  des  sympathischen 
Nervensystems  hat  vor  200  Jahren,  wie  wir  sofort  sehen  werden,  mit  genialem  Blicke 
eine  der  Hauptfunktionen  des  Sympathicus  erkannt.  Können  wir  doch  auf  Grund 
der  neuesten  Forschungen  mit  L.  R.  Müller'  annehmen,  „daß  das  vegetative  Nerven- 
system mit  seinen  Verbindungsästen  nach  dem  Rückenmark  nicht  nur  dazu  da  ist, 
seelische  Erregungen,  welche  im  Centralnervensystem  vor  sich  gehen,  auf  die  Vaso- 
motoren, auf  die  Schweißdrüsen,  auf  den  Magen,  Darm  und  auf  die  Geschlechts- 
organe überzuleiten,  sondern,  daß  der  Sympathicus  auch,  getreu  seinem  Namen, 
Empfindungen  aus  den  inneren  Organen  nach  dem  Gehirn  zu  vermittelt  und  dieses 
au|.uT;a{>Elv  läßt".  Auch  G.  v.  Bergmann^  trägt  keine  Bedenken,  von  den  sensiblen, 
sympathischen  und  parasympathischen  Nerven  der  Eingeweide  zu  sprechen,  die  ihre 
eigenen  Gesetze  für  Reizbarkeit,  Reizleitung  und  Reizauslösung  und  für  Schmerz- 
lokalisation  haben  und  hält  für  einen  der  wichtigsten  Beweise,  daß  die  adäquaten 
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Schmerzreize  von  den  Eingeweiden  her  durch  die  Bahn  vegetativer  Nerven  unmittelbar 
zum  Rückenmarl{  laufen,  den  viscero-motorischen  und  viscero-sensorischen  Reflex. 
Letzterer  spielt  ja  bei  der  Diagnose  zahlreicher  innerer  Erkrankungen  als  Headsche 
Hautzone  in  der  inneren  Klinik  eine  große  Rolle.  Nach  Höber' geschieht  die  Ver- 
sorgung der  Bauchorgane  mit  sensiblen  Nervenfasern  vor  allem  vom  Nervus  splanch- 
nicus  aus,  dessen  ungeheure  Empfindlichkeit  uns  schon  C.  Ludwig^"  zeigte;  wenn 
man  diesen  Bauchnerven  durchschneidet,  schwindet  die  Schmerzhaftigkeit  des  Darmes, 
des  Magens  gegen  äußere  Reize.  Auch  die  Splanchnicusanästhesie  nach  Käppis'^ 
beweist,  daß  für  die  Übermittlung  von  Schmerzreizen  aus  dem  Magen  und  Darm 
vor  allem  der  Splanchnicus  dient. 

Bezüglich  der  Kopfschmerzen  scheint  Winslow  desgleichen  schon  ganz  moderne 
Vorstellungen  gehabt  zu  haben,  nannte  er  doch  einen  Gehirnnerven,  der  die  Portio 
dura  versorgte  (den  7.  Nerven):  „kleinen  Sympathicus"  und  wollte  damit  zum  Aus- 
druck bringen,  daß  abnorme  Gefühle  wie  z.  B.  Kopfschmerzen  durch  den  „mitfühlenden 
Nerven"  vermittelt  werden.  Die  neuesten  Forschungen  weisen  nun  darauf  hin,  daß 
der  alte  Winslow  in  der  Tat  recht  hatte,  kann  man  sich  doch  bei  Operationen 
am  Gehirn  überzeugen,  daß  sowohl  die  graue  Gehirnrinde  wie  die  weiße  Marksubstanz 
gegen  Schneiden,  Brennen,  Punktionen  unempfindlich  sind;  dagegen  finden  sich 
vielfach  sensible  Endigungen  visceraler  Natur,  nach  Ph.  Stöhr^^  und  L.  R.  Müller" 
an  den  kleinen  Arterien  und  Capillaren  der  weichen  Hirnhaut  und  der  Gefäßgeflechte 
in  den  Gehirnventrikeln.  Die  Nerven  dieser  Gehirngefäße  stammen  teils  aus  dem 
Plexus  caroticus  und  vertebralis  und  teils  aus  freien  Ästen  aus  dem  3.,  6.,  9.,  10., 
11.,  12.  Gehirnnerven  (L.  R.  Müller). 

Reizungen  dieser  visceralen  Nervenendapparate  durch  verstärkten  Druck  der 
cerebrospinalen  Flüssigkeit  ruft  nach  dieser  modernen  Anschauung  (L.  R.  Müller) 
Kopfschmerzen  bei  akuten  Infektionskrankheiten,  Syphilis,  Meningitis,  toxischen  Ein- 
wirkungen und  wahrscheinlich  auch  bei  Migräne  hervor. 

Die  moderne  Physiologie  des  vegetativen  Nervensystems  umfaßt  ja  bekanntlich 
zwei  nervöse  Gebiete:  den  Sympathicus  und  Vagus.  Auch  letzteren  kannte  dieser 
ausgezeichnete  dänische  Anatom,  der  in  seiner  „Exposition  anatomique  de  la  structure 
du  Corps  humain"  den  Nervus  vagus  als  mittleren  Sympathicus  bezeichnete.  —  Als 
einer  der  Hauptbegründer  der  modernen  Physiologie  und  Klinik  des  vegetativen 
Nervensystems  kann  zweifellos  der  als  Dichter  ebenso  wie  als  Physiologe  be- 
rühmte Albrecht  v.  Haller^''  angesehen  werden,  der  in  seinen  „Elementa  physio- 
logiae  corporis  humani"  (1757  — 1766)  die  Existenz  von  Verbindungen  zwischen  den 
Sympathicusganglien  und  allen  spinalen  Nerven  beschrieb,  welchen  er  den  Namen 
„Rami  communicantes"  gab.  Dadurch  wurde  ein  absolut  neues  Licht  auf  das  sym- 
pathische System  geworfen,  und  diese  große  Entdeckung  ist  nach  W.  H.  GaskelP^ 
die  Basis  zahlreicher  darauf  folgender  Untersuchungen  geworden;  weist  diese  grund- 
legende Tatsache  doch  darauf  hin,  daß  die  Rami  communicantes  die  Verbindungen 
sind,  durch  die  die  Spinalnerven  ihre  sympathischen  Nervenfasern  erhalten  und  so 
die  sympathische  Innervation  der  Vasomotoren,  der  Schweißdrüsen  und  Piloerectoren 
besorgen,  wie  die  jetzige  Klinik  des  vegetativen  Nervensystems  lehrt.  Diese  Haller- 
sche  Entdeckung  wurde  im  Jahre  1840  von  dem  Begründer  der  großen  und  weit- 
verbreiteten deutschen  Physiologenschule,  Joh.  Müller  i*",  insofern  erweitert,  als  er, 
fußend  auf  der  Remakschen^' Entdeckung  (1838),  daß  die  marklosen  Nervenfasern 
zum  sympathischen  System  gehören,  in  seinem  großen  und  seiner  Art  einzig  da- 
stehenden „Handbuch  der  Physiologie  des  Menschen"  (1840)  folgendes  in  Betracht 
zog:  Die  Rami  communicantes  sind  teilweise  grau  und  weiß;  er  nahm  daher  an. 
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daß  die  weißen  markhaltigen  Nervenfasern  cerebrospinaler,  die  grauen  sympathi- 
scher Abstammung  sind.  Es  bestehe  daher  eine  wechselseitige  Verbindung  zwischen 
den  zwei  Nervensystemen:  die  animahschen  Centren  senden  animalische  Fasern  zu 
den  organischen  Centren,  welche  ihrerseits  organische  Fasern  zu  den  animahschen 
Centren  schici<en.  Diese  berühmte  Hailer-Müllersche  Lehre  von  der  Bedeutung 
der  Rami  communicantes  (=  Verbindungen  des  sympathischen  Nervensystems  zum 
cerebrospinalen)  ist  der  erste  Schritt  für  die  modernen  Forschungen  auf  dem  Gebiete 
der  Wärmeregulation  und  des  Stoffwechsels  gewesen;  wissen  wir  doch  jetzt,  daß 
unter  anderm  diese  Verrichtungen  von  der  Funktionsfähigkeit  vegetativer  Centren 
im  Zwischenhirn  abhängig  sind.  Die  Forschungen  der  Krehlschen  Schule ^^  (besonders 
auch  die  von  Freund^"  und  Gräfe-"'),  zeigten,  daß  die  Leitungswege  vom  Wärme- 
regulations-  und  auch  vom  Eiweißcentrum  zur  Peripherie  folgendermaßen  verlaufen: 
Tuber  cinereum  im  Zwischenhirn,  Rückenmark  bis  zum  7.  und  8.  Cervicalsegment, 
von  hier  über  die  Rami  communicantes  der  Nervenwurzeln  c^  bis  dj  zum 
Sympathicus.  Wahrscheinlich  führt  auch  der  Vagus  nach  den  Forschungen  von 
Krehl  und  seiner  Schule  Fasern,  die  hierfür  in  Betracht  kommen.  —  Das  Fieber, 
das  infolge  Reizung  des  Tuber  cinereums  durch  pyrogenetische  Substanzen  entsteht, 
wurde  schon  von  dem  Begründer  der  Fieberlehre,  dem  Leipziger  Kliniker  Wunder- 
lich^i  als  eine  Neurose  angesprochen  und  andere  bedeutende  Forscher  wie 
Joh.  V.  Müller,  Billroth^^,  Virchow-^  sahen  das  Fieber  als  eine  Steigerung  der 
Verbrennungsprozesse  infolge  Erregung  des  centralen  und  peripheren  Nervensystems 
an.  Durch  Mittel  aus  der  Antipyreticagruppe  wird  die  Erregbarkeit  des  Wärme- 
centrums herabgesetzt  (Schmiedeberg  nennt  diese  Mittel  Fiebernarkotica).  Der 
Eiweiß-,  Fett-  und  Zuckerstoffwechsel  (Toenniessen^^)  wird,  wie  wir  jetzt  wissen, 
vom  vegetativen  Nervensystem  reguliert  bzw.  beeinflußt;  derartige  Gedankengänge 
hatte  schon  der  Begründer  der  allgemeinen  Anatomie  und  Schöpfer  der  Gewebe- 
lehre Bichat-',  der  1830  die  Ernährung  des  Körpers  mit  seinem  organischen  System 
verknüpfte,  das  durch  die  sympathischen  Ganglien  innerviert  würde.  —  Obwohl  bereits 
Galen  wußte,  daß  sich  im  oberen  Teile  des  Rückenmarks  eine  Stelle  vorfindet,  deren 
Zerstörung  die  Atmung  sogleich  aufhebt,  muß  doch  Legal lois  als  Entdecker  des 
vegetativen  Atemcentrums  bezeichnet  werden.  Im  Jahre  1811  begrenzte  dieser  Forscher 
durch  Durchschneidungsversuche  den  Bezirk  des  Centralnervensystems,  in  dem  die 
nervöse  Atemregulation  ihren  Sitz  hat,  auf  das  Gebiet  des  verlängerten  Markes,  und 
Flourens  bezeichnete  1824  als  deren  genauen  Ort  den  Lebensknoten  am  Boden 
des  4.  Ventrikel,  dicht  oberhalb  des  Calamus  scriptorius  (zit.  nach  H.  Straub-^). 
Daraus,  daß  der  Foetus  erst  nach  Abtrennung  der  Nabelschnur  und  die  nun  an- 
steigende Venosität  des  kindlichen  Blutes  und  den  dadurch  geschaffenen  Atemreiz  den 
ersten  Atemzug  ausführt,  zog  Joh.  A\üller-'  den  äußerst  wichtigen  Schluß,  daß  dieses 
Atemcentrum  durch  einen  besonderen  Blutreiz  zu  seiner  rhythmischen  Automatic 
veranlaßt  wird.  W.  Pflüger-^,  der  berühmte  Bonner  Physiologe,  ein  Schüler  Müllers, 
erkannte,  daß  sowohl  Sauerstoffmangel,  als  auch  Kohlensäureüberladung  zu  Reizung 
des  vegetativen  Atemcentrums  führt.  Der  Streit,  welches  der  beiden  Gase  normaler- 
weise die  Atmung  im  Gang  erhält,  ist  jetzt  durch  die  Wintersteinsche^'  Atem- 
theorie in  dem  Sinne  entschieden  worden,  daß  die  elektrisch  positiv  geladenen 
Wasserstoffionen,  die  im  Blute  durch  Kohlensäure  und  Milchsäure  dissoziiert  werden, 
den  Atemreiz  für  das  Atemcentrum  darstellen. 

Auf  Grund  dieser  Anschauungen  hat  sich  die  modernste  Lehre  der  Dyspnoe 
entwickelt,  die  von  Fi.  Straub^''  begründet  ist  und  folgendes  besagt:  die  urämische 
Dyspnoe  entsteht  durch  eine  Störung  des  Säurebasengleichgewichtes  im  Blute;  im 
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Gegensatz  zu  dieser,  im  Spätstadium  der  Nierenstörung  vorkommenden  urämischen 
Dyspnoe  wird  von  H.  Straub  und  Gollwitzer-Meyer^i  die  Atemnot  bei  Nieren- 
krani<en  im  Frühstadium  und  bei  Hypertonikern  auf  eine  lokale  Asphyxie  des  Atem- 
centrums zurückgeführt  und  als  eine  cerebrale  Dyspnoe  der  Hypertoniker  bezeichnet; 
bei  der  rein  kardialen  Dyspnoe  handle  es  sich  um  eine  Kohlensäuredyspnöe. 
Wir  ersehen  daraus,  daß  die  moderne  Klinik  bei  den  einzelnen  Formen  der  Atemnot 
verschiedene  Reize  annimmt,  einmal  eine  Störung  des  Säurebasengleichgewichtes, 
das  andere  Mal  lokale  Atemreize  und  schließlich  die  Kohlensäure  selber,  die  das 
vegetative  Atemcentrum  am  Boden  der  Rautengrube  innerhalb  der  Formatio  reticu- 
laris in  abnormer  Weise  erregen.  Die  Berechnung  der  H+.  Konzentration  geschieht 
nach  Henderson  und  Hasselbach"  durch  die  Formel 

ni-i-^-K     ^^'     -K    pi^y'"^- g^'öste  CO, 

^       '  ^  NaHCOj  ehem.  gebundene  COj  ' 

bei  der  die  Spannung  der  Kohlensäure  aus  dem  direkt  entnommenen  Arterienblut, 
die  Kohlensäurebindungsfähigkeit,  die  Alkalireserve  am  besten  in  Form  einer  Kohlen- 
säurebindungskurve bestimmt  wird.  —  Außer  durch  die  inneren  oder  Blutreize  wird 
die  Tätigkeit  des  Atemcentrums  auch  durch  herantretende  zentripetale  Nerven  be- 
einflußt, von  denen  die  größte  Bedeutung  der  Nervus  vagus  besitzt.  Der  berühmte 
Berliner  innere  Kliniker,  L.  Traube",  hat  sich  1847  mit  der  Physiologie  des  Nervus 
vagus  eingehend  beschäftigt  und  konnte  durch  direkte  elektrische  Reizung  der  Vagi 
Veränderungen  der  Atemtätigkeit  erzielen;  aber  erst  E.  Hering  und  J.  Breuer^"* 
gelang  es  1868  zu  zeigen,  daß  durch  inspiratorische  Erweiterung  der  Lungen  zen- 
tripetale Erregungen  im  Vagus  entstehen,  die  zur  Exspiration  führen  und  durch 
exspiratorische  Verkleinerung  der  Lungen  entgegengesetzte  zentripetale  Vagus- 
erregungen dem  Atemcentrum  zufließen  (=  Selbststeuerung  der  Atmung).  Für  die 
Klinik  sind  besonders  die  den  Hustenreiz  zentripetal  vermittelnden  sensiblen  Vagus- 
fasern wichtig  geworden,  die  das  in  der  Medulla  oblongata  sich  befindliche  Husten- 
centrum reizen;  letzteres  wird  bekanntlich  durch  Substanzen  der  Morphiumgruppe 
(0-015  Kodein;  001  Parakodein;  0-015  Dionin;  002  Peronin;  3  wo' Heroin)  beruhigt. 
Bei  der  Entstehung  des  Asthma  bronchiale  weist  die  moderne  Klinik  der  zentri- 
fugalen Bahn  des  Nervus  vagus  mit  seinen  pulmonalen  Ästen  große  Bedeutung 
zu.  Seine  Erregung  führt,  wie  P.  Morawitz^'  ausführt,  in  der  Lunge  wahrschein- 
lich zu  einem  Bronchospasmus,  außerdem  aber  sicher  noch  zu  einer  Schwellung  der 
Schleimhaut  der  Bronchiolen  und  zur  Sekretion  eines  eigenartigen  Sputums.  Diese 
abnormen  Vaguserregungen  werden  ja  bekanntlich  bei  der  Therapie  des  Asthma 
bronchiale  durch  Atropin  herabgesetzt,  resp.  durch  Sympathicuserregungen  (Adre- 
nalin, Calciummedikationen)  zu  paralysieren  versucht. 

Als  Begründer  der  Lehre  des  vegetativen  Herznervensystems  ist  Eduard 
Weber^*  anzusehen,  der  im  Jahre  1845  die  berühmte  Entdeckung  ausführte,  daß 
die  Reizung  des  Nervus  vagus  die  Herztätigkeit  verlangsamt  oder  gar  völlig  aufhebt. 
Dieser  Forscher  durchschnitt  die  Nervi  vagi  beim  Hunde  am  Halse;  das  Herz  fing 
sofort  an,  in  einem  schnelleren  Rhythmus  zu  schlagen;  reizte  er  jedoch  die  peripheren 
Stümpfe  der  durchschnittenen  Vagi,  so  schlug  das  Herz  langsamer,  ja  es  blieb 
sogar  in  Diastole  stehen.  So  fand  dieser  Göttinger  Physiologe  Weber  mit  seinem 
Leipziger  Bruder  Ernst  Heinrich  das  erste  Beispiel  einer  hemmenden  Wirkung 
eines  Nerven  und  löste  mit  dieser  Entdeckung  nach  Höber  eine  Fülle  neuer  Ver- 
suche aus.  Aber  erst  20  Jahre  später  wurden  von  Bezold"  die  Acceleransfasern 
des  Nervus  sympathicus  entdeckt  und  so  zum  erstenmal  der  Antagonismus  zweier 
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Nerven  in  Bezug  auf  ein  Organ  konstatiert.  Damit  war  der  Einfluß  der  vegetativen 
Nerven  auf  die  rhythmisch-automatiscfie  Herztätigkeit  festgestellt;  denn  das  war  schon 
den  Alten  bekannt,  daß  das  aus  der  Brust  herausgenommene  und  von  seinen  Ver- 
bindungen gelöste  Herz  weiterschlägt.  Die  Reizbildung  für  den  wunderbar  automatisch 
sich  vollziehenden  Herzschlag  muß  also  im  Herzen  selber  zu  stände  kommen;  und 
schon  Albrecht  v.  Haller  beschäftigte  sich  1778  mit  der  Art  dieses  Reizes  und 
glaubte  denselben  in  dem  Einströmen  des  venösen  Blutes  erkennen  zu  können.  Die 
Art  des  Reizes  meint  Haberlandt^*  neuerdings  in  einem  Hormon  gefunden  zu 
haben,  das  im  Sinus  des  Froschherzens  sich  bildet  und  die  stillstehende  Herzkammer 
zu  automatischer  Tätigkeit  veranlassen  kann.  Dieser  an  der  Einmündungsstelle  der 
Vena  cava  superior  in  den  rechten  V'orhof  (am  Sinusknoten)  sich  bildende  Reiz 
wird  nach  der  modernen  „myogenen"  Theorie  der  Herztätigkeit  (Engelmann)  über 
die  mediale  Wand  des  Vorhofs  auf  die  rechte  und  linke  Kammer  (Hißsches  BündeP') 
übertragen  (=  sog.  Reizleitungssystem),  um  von  da  über  die  Purkinjeschen  Fasern 
in  die  eigentliche  Herzmuskulatur  überzugehen.  Das  Reizleitungssystem  stellt  eine 
Art  primitive  Muskulatur  dar,  das  zahlreiche  Nervenfasern  und  auch  Ganglienzellen 
enthält. 

So  fand  der  in  Berlin  von  1815- :865  lebende  Anatom  Robert  Remak''" 
im  Sinus  des  Froschherzens  ein  Ganglion,  von  dem  Scheidewandnerven  zu  Ganglien 
in  der  Vorhofsmuskulatur,  (entdeckt  von  dem  berühmten  Leipziger  Physiologen 
C.  Ludwig-*'')  und  zu  Ganglien  in  der  Ventrikelmuskulatur  ziehen,  die  der  in 
Dorpat  lehrende  Physiologe  Friedrich  Bidder«  (1810- 18Q4)  beschrieb.  Über 
die  Aufgabe  dieser  Ganglien  und  der  vegetativen  intrakardialen  Herznerven  sind 
wir  noch  vollkommen  im  unklaren;  nach  L.  KrehP^  soll  man  ihre  Bedeutung  des- 
wegen jedoch  nicht  unterschätzen.  Obwohl  wir  noch  lange  nicht  so  weit  sind,  alle 
pathologischen  Wirkungen  des  Vagus  und  Sympathicus  auf  das  Herz  zu  übersehen, 
können  doch  schon  wertvolle  Betrachtungen  über  die  Bedeutung  des  Vagus  und 
Sympathicus  für  die  Herzerkrankungen  angestellt  werden.  So  beruht  die  Bradykardie 
auf  Vaguserregungen  bei  Steigerung  des  Liquordruckes  infolge  organischer  Gehirn- 
erkrankungen, aber  auch  zuweilen  bei  Nervösen  infolge  psychischer  Erregungen; 
hei  direkter  Erkrankung  der  Vaguskerne  infolge  sklerotischer  Prozesse  im  verlängerten 
Mark  tritt  desgleichen  eine  Verlangsamung  des  Herzschlages  ein.  Reflektorische 
Vaguserregungen,  besonders  vom  Unterleib  her,  können  desgleichen  zu  Bradykardie 
führen.  Bei  Ausschluß  organischer  Herzerkrankung  und  Hypertonie  können  Extra- 
systolen Überleitungsstörungen  und  Vorhofsflimmern  durch  Reizung  extrakardialer 
Nerven  erzeugt  werden.  Sinusarythmien  und  besonders  respiratorische  Arythmien 
beruhen  auf  wechselndem  Erregungszustand  des  Vagus.  Derartige  Personen  sind  nicht 
als  Herzkranke  zu  behandeln:  Beschäftigungstherapie  und  Atropinordination  ist 
dabei  von  großem  Nutzen.  Als  Ursache  für  nervöse  ventrikuläre  Extrasystolen 
kommen  Erregungen  desgleichen  in  Betracht.  Daß  Extrasystolen  unter  dem  Einfluß 
der  Nerven  beim  Menschen  entstehen  können,  beweist  nach  A.  Hoff  mann*-*  ihr 
Auftreten  beim  Vagusdruckversuch,  ebenso  nach  psychischen  Erregungen.  Neben 
Baldrian  und  Brompräparaten  hilft  hier  häufig  körperliche  Bewegung.  Die  durch 
nervöse  Vagusreizung  beim  Herzblock  hervorgerufene  Leitungsstörung  ist  oft  durch 
Atropin  günstig  zu  beeinflussen.  Auch  die  tachykardischen  Paroxysmen  können  rein 
nervöser  Natur  sein,  zur  Abkürzung  der  Anfälle  sind  nach  A.  Hoffmann  solche 
Methoden  geeignet,  welche  den  Vagus  erregen;  so  gelingt  es  manchmal,  durch  Druck 
auf  den  rechten  oder  linken  Vagus,  den  Anfall  plötzlich  zu  beenden.  —  Zwischen 
Sympathicus   und   Parasympathicus   besteht,   wie   wir  gesehen   haben,   ein   wahrer 
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physiologischer  Antagonismus.  Für  die  Beibehaltung  der  berühmten  Eppinger- 
und  Heßschen  Begriffe  der  Vagotonie  und  Sympathicotonie''^  entstehen  immer 
größere  Schwierigkeiten.  Diese  Forscher  unterschieden  zwischen  Zuständen,  die  auf 
einer  Erregungssteigerung  im  parasympathischen,  bzw.  sympathischen  Gebiet  beruhen. 
Da  nach  neueren  Untersuchungen  von  Kolm  und  Pick■*^  Kraus  und  Zondek^^ 
u.  a.  der  Reizeffekt  vegetativer  Nerven  weitgehend  von  dem  Zustand  des  innervierten 
Organs  abhängig  ist  — ,  z.  B.  wirkt  sympathische  Reizung  (Adrenalin)  wie  ein  Vagus- 
reiz nach  Vorbehandlung  mit  Kalisalzen  — ,  so  nimmt  W.  Frey***  neuerdings  an, 
daß  der  Reizeffekt  vegetativer  Nerven  weitgehend  von  dem  Zustand  des  inner- 
vierten Organs  abhängig  ist.  Die  nervösen  Herzerkrankungen,  z.  B.  das  Vagusherz, 
das  röntgenologisch  als  spitzes  Herz  zu  erkennen  ist  (F.  Kraus,  F.  Munk""),  würden 
nach  diesen  Vorstellungen  nicht  durch  eine  zu  starke  parasympathische  Innervation 
entstehen,  sondern  infolge  veränderten  peripheren  Milieus,  z.  B.  infolge  Änderung 
der  physicochemischen  Struktur  des  Herzens.  Wie  kompliziert  diese  Verhältnisse 
liegen,  zeigen  meine  ^»^  Untersuchungen  bei  nervösen  Herzkranken  betreffend  Kalk- 
schwankungen im  Blutserum,  die  durch  Tonusänderungen  im  vegetativen  System 
sich  ausbildeten.  Durch  Sympathicusreize  werden  nun  die  Ca-Ionen  nach  den  Orten 
der  Erregung  geleitet  und  dadurch  dem  Blute  entzogen.  Die  Ca-Ionenkonzentration 
kann  z.  B.  am  Herzen  durch  Wasserverschiebungen  an  der  Zellmembran  zu  kolloid- 
chemischen Zellveränderungen  führen  und  so  zu  einer  Verstärkung  der  Systole 
und  frequenteren  Herzschlag  Veranlassung  geben.  —  Ebenso  wie  die  Herztätigkeit 
im  weitgehendsten  Maße  einer  vegetativ-nervösen  Regulation  untersteht,  ist  auch 
der  Blutdruck  solchen  Einflüssen  unterworfen.  Das  dominierende  Centrum,  das  die 
sämtlichen  Muskeln  des  Arteriensystems  mit  motorischen  Nerven  versorgt,  hat 
Cl.  Bernard^i  1851  in  der  Medulla  oblongata  ungefähr  in  der  Höhe  des  Facialis- 
kerns  entdeckt.  Dasselbe  ist  nach  C.  Ludwig  unter  normalen  Verhältnissen  in 
einer  dauernden  mittleren  tonischen  Erregung;  daher  kommt  es  in  einem  Gefäß- 
gebiet zur  Erweiterung,  sobald  man  die  zuführenden  Gefäßnerven  durchschneidet. 
Das  Centrum  der  gefäßerweiternden  Nerven  (die  Vasodilatatoren  wurden  von  dem 
Physiologen  Schiff^^  1855  entdeckt)  ist  nicht  in  dauernder  Erregung,  die  beiden 
vegetativen  Centren  der  Vasomotoren  und  Vasodilatatoren  stehen  in  der  Medulla 
oblongata  derartig  in  Abhängigkeit  voneinander,  daß  eine  Erregung  des  gefäß- 
erweiternden Centrums  stets  ein  Nachlassen  des  Tonus  des  Vasoconstrictoren- 
centrum.s  bedingt.  Der  Tonus  der  Gefäße  hängt  weiter  von  Centren  gefäßver- 
engender Nerven  im  Rückenmark  ab,  außerdem  haben  die  in  dem  peripheren  Verlauf 
der  Oefäßnerven  eingeschalteten  Ganglienzellen  einen  Einfluß  auf  den  Gefäßtonus 
und  selbst  nach  völliger  Isolierung  vom  gesamten  Nervensystem  kann  die  Gefäß- 
wand noch  einen  gewissen  Tonus  beibehalten.  Wir  ersehen  daraus,  daß  der  normale 
Blutdruck  durch  eine  Summe  von  regulatorischen  Vorrichtungen  eingehalten  wird. 
Vasoconstrictoren  und  Dilatatoren  besorgen  in  dieser  Beziehung  das  Gleichgewicht. 
Durch  Reflexe,  insbesonders  den  Depressor  und  Splanchnicus,  wird  dafür  gesorgt, 
daß  nicht  ein  zu  hoher  Blutdruck  auftritt  (Durig").  —  In  der  Frage  des  genuinen 
arteriellen  Hochdrucks  spielt  das  vegetative  Nervensystem  eine  große  Rolle.  So 
nimmt  K.  Dresel^''  eine  centrale  Ursache  der  Hypertonie  an  und  glaubt,  daß  dabei 
die  im  Gehirn  erfolgende  Selbstregulierung  des  Blutdrucks  gestört  ist.  Frey"  hat 
die  experimentell  gestützte  Hypothese  aufgestellt,  daß  die  Hypertension  als  ein 
Säurereflex  aufzufassen  ist,  der  von  einem  durch  Gefäßspasmen  ischämisch  ge- 
wordenen Gefäßgebiet  ausgelöst  wird.  Nach  K.  WestphaP^  hieße  es  der  täglichen 
klinischen   Beobachtung  am   Krankenbett  Gewalt  antun,   wollte  man   die  genuine 


Die  klinische  und  therapeutische  Bedeutung  des  vegetativen  Nervensystems.        95 

Hypertonie  rein  als  vegetative  Neurose  (Kyl in)  auffassen.  Neben  vegetativ  nervösen 
innersel<retorischen  Bedingungen  spielt  nach  K.  Westphal  vor  allem  eine  physikalisch- 
chemische Beeinflussung  der  Arteriolenmuskulatur  eine  Rolle,  die  sich  in  einer  Hyper- 
cholesterinämie  (71  %  der  Fälle)  kundgibt.  Diese  Cholesterinstoffwechselstörung  beim 
Hypertonus  verlangt  Berücksichtigung  in  der  Therapie  desselben.  Da  Eiweiß  und 
Fett  den  Cholesterinstoffwechsel  erhöht,  ist  eine  im  wesentlichen  aus  Gemüsen,  Obst 
und  Kohlehydraten  bei  mittlerer  Eiweißzufuhr  bestehende  Kost  das  Geeignetste  für 
den  zur  genuinen  Hypertonie  Disponierten.  Daß  daneben  endokrine  Behandlung 
des  Cholesterinhaushaltes  und  Hochdrucks  mit  Ovarialtabletten,  Testogan  undThyreoi- 
din,  psychische  und  körperliche  Ruhe,  daher  auch  Brom  ihre  Bedeutung  behalten, 
daneben  die  altbewährte  Wirkung  des  die  Coronargefäße  dehnenden  Atropins 
und  des  besonders  Kranz-,  Hirn-  und  Nierengefäße  erweiternden  Diuretins  und 
seiner  Verwandten,  verlangt  nach  K.  Westphal  kaum  besondere  Erwähnung. 
Ebenso  unklar  wie  die  Entstehungsweise  der  genuinen  Hypertonie  ist  die  eigent- 
liche Ursache  der  vasomotorischen  und  trophischen  Neurosen.  Vielleicht  werfen 
die  Untersuchungen  von  Staemmler^'  Licht  auf  diese  Leiden,  der  z.  B.  bei  der 
Raynaudschen  Krankheit  zur  Nekrose  führende  Degeneration  von  Ganglienzellen 
an  den  sympathischen  Halsganglien  auffand.  —  Der  Nervus  sympathicus  und  der 
Nervus  parasympathicus  versorgen  wahrscheinlich  nicht  allein  alle  größeren  Gefäße, 
sondern  auch  die  Capillaren  mit  Fasern;  unsere  Kenntnisse  von  der  Innervierung 
der  Blutgefäße  stehen  jedoch  nach  W.  Glaser^^  immer  noch  im  argen  Mißverhältnis 
zu  der  großen  Bedeutung,  die  der  Innervation  für  die  richtige  Blutverteilung  im  Or- 
ganismus zukommt.  Bei  der  funktionellen  Gefäßerweiterung,  durch  welche  dem 
tätigen  Organ  mehr  Blut  zugeführt  wird  als  dem  ruhenden,  spielt  neben  dem  durch 
Bildung  bestimmter  Stoffwechselprodukte  hervorgerufenen  Tonus  der  Gefäße  vor 
allem  eine  reflektorische  oder  eine  Mitinnervation  von  vasodilatatorischen  Nerven 
eine  Rolle.  Sobald  ein  Organ  mehr  arbeitet,  öffnen  sich  die  Capillaren,  zum  Teil 
wahrscheinlich  auch  unter  dem  Einfluß  des  vegetativen  Nervensystems.  So  zählte 
A.  Krogh^',  der  berühmte  Nobelpreisträger,  bei  gereiztem  Muskel  1Q5  offene  Ca- 
pillaren pro  1  mni^,  während  der  ungereizte  nicht  mehr  als  5  in  1  min^  enthielt. 
Obgleich  über  250  Jahre  seit  Entdeckung  der  Capillaren  (Malpighi  1661)  vergangen 
sind,  ist  die  Bedeutung  der  Haargefäße  in  den  letzten  Jahren  als  eine  wichtige  Auf- 
gabe experimenteller  Forschung  von  Krogh  sozusagen  „wiederentdeckt"  worden, 
und  es  hat  sich  gezeigt,  daß  durch  die  Otfried  Müllersche*°  Capillarmikroskopie 
der  gesamten  Oberfläche  beim  Menschen  eine  große  Menge  von  neuen  Gesichts- 
punkten und  Anregungen  gewonnen  wird.  Besonders  das  Bild  der  vasoneurotischen 
Diathese  kann  capillarmikroskopisch  durch  den  dysproportionierten  Aufbau  der 
gesamten  Blutgefäße  erkannt  werden,  insonderheit  der  letzten  Verzweigungen  wie 
auch  einer  Dysfunktion  der  Haargefäße  in  sekretorischer  wie  auch  motorischer 
Beziehung.  Bei  der  Haupterkrankung  der  Gefäße,  die  wir  kennen,  bei  den  athero- 
sklerotischen  Arterienveränderungen  spielen  neben  Überanstrengung,  Anomalien  des 
Stoffwechsels  (Diabetes,  Gicht,  Fettsucht,  Gravidität,  innersekretorischen  Störungen, 
infektiösen  Prozessen),  allzu  starke  oder  häufige  Innervierungen  der  Gefäßnerven  eine 
Rolle.  Auf  welche  Weise  jedoch  die  Nerveneinflüsse  die  Lipoidablagerung  in  der 
Arterienwand  erzeugen,  kann  man  sich  augenblicklich  nachN.  Anitschkow*^  nur  in  rein 
hypothetischer  Form  äußern.  Über  das  Vorkommen  von  degenerativen  Veränderungen 
in  den  sympathischen  Ganglienzellen  bei  Atherosklerose  berichtet  Staemmler. 

Der  normale  Ablauf  der  Magenbewegungen   spielt  sich,  abgesehen   von  der 
Magenspannung,  dem  Salzsäuregehalt  und  einer  direkten  Vaguswirkung,  besonders 
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unter  dem  Einfluß  des  Auerbachschen  und  wahrscheinlich  auch  des  Meißner- 
schen  Plexus  ab.  Zu  Ehren  des  bekannten  Oöttlnger  Physiologen  Meißner 
sind  die  von  ihm  entdeckten  vegetativen  Ganglienzellen  in  der  Submucosa  mit 
seinem  Namen  belegt  worden;  die  kleinen  in  letzter  Zeit  besonders  von  Forssel" 
und  Sick"  beobachteten  Bewegungen  der  Muscularis  mucosae  stehen  wahrschein- 
lich unter  der  Herrschaft  dieses  Plexus  (Magnus*'').  1862  entdeckte  der  Breslauer 
Physiologe  Auerbach  den  zwischen  der  Längs-  und  Ringmuskulatur  liegenden 
Plexus  myentericus,  dessen  Reizung  durch  Cholin  nach  den  modernen  Forschungen 
von  le  Heux*5  hauptsächlich  zu  den  Contractionen  der  Muscularis  Veranlassung  gibt. 
Dieser  Auerbachsche  Plexus  funktioniert  im  Darmkanal  als  eine  Art  Centralnerven- 
system.  Erreichen  ihn  irgend  welche  Reize,  so  bringen  diese  vegetativen  Ganglien- 
zeilen oberhalb  der  Erregungsstelle  eine  Contraction,  unterhalb  eine  Erschlaffung 
zu  Stande.  Das  haben  Bayliss  und  Starling*''  erkannt  und  als  sog.  »Darmgesetz« 
(Law  of  the  intestine)  bezeichnet.  —  Mit  eine  der  größten  Entdeckungen,  die  auf 
dem  Gebiete  des  vegetativen  Nervensystems  gemacht  wurden,  sind  die  von  Carl 
Ludwig*'  nachgewiesenen  sekretorischen  Nerven  der  Speicheldrüsen  und  die  Ver- 
änderungen des  histologischen  Bildes  der  Speicheldrüse  nach  elektrischer 
Reizung  der  Drüsennerven  durch  Heidenhain*^.  Im  Jahre  1851  zeigte  der  berühmte 
Leipziger  Physiologe  C.  Ludwig,  daß  die  Durchtrennung  der  cerebralen  Drüsen- 
nerven eine  gänzliche  Aufhebung  der  Sekretion  der  Speicheldrüsen  zur  Folge  hatte; 
sobald  aber  der  cerebrale  Drüsennerv  gereizt  wurde,  quoll  der  Speichel  aus  dem  Aus- 
führungsgang hervor.  Neun  Jahre  später  gelang  es  dem  Gießener  Physiologen 
Konrad  Eckhard*'  (1860),  durch  Reizung  des  Nervus  sympathicus  einen  dick- 
flüssigen Speichelfluß  zu  erzielen,  und  damit  war  bewiesen,  daß  die  Speicheldrüsen 
wie  die  meisten  Organe,  deren  Funktion  unserer  Willkür  nicht  unterworfen  sind, 
in  doppelter  Weise  innerviert  werden.  Die  berühmte  Heidenhainsche  Entdeckung, 
daß  elektrische  Reizung  der  Speicheldrüsennerven  das  Protoplasma  der  Zellen  granula- 
frei macht,  ist  von  größter  Bedeutung  gewesen;  zeigt  doch  dieser  Befund,  daß 
Nervenreizung  zu  histologisch  faßbarer  Zellveränderung  führt.  In  neuerer  Zeit  wurde 
von  Babkin'"  und  seinen  Mitarbeitern  und  vonAnrep  gefunden,  daß  auch  Nerven- 
reizung am  Pankreas  ausgesprochene  histologische  Zellveränderungen  veranlaßt.  — 
Von  erheblichem  Einfluß  auf  die  Pathologie  der  Magenerkrankungen  wurde  die  im 
Jahre  1889  von  Pawlow^'  gemachte  Entdeckung,  daß  der  Vagus  sekretorische 
Fasern  für  die  Drüsen  der  Magenschleimhaut  enthält;  das  wurde  durch  folgendes 
Experiment  bewiesen:  Hunde  mit  Magen-  und  Oesophagusfistel  produzieren  bei  Schein- 
fütterung nach  Vagusdurchschneidung  kein  Magensekret  mehr.  Durch  diese  Ent- 
deckung wissen  wir  jetzt,  daß  abgesehen  von  der  chemischen  Magensaftsekretion 
(Oastrin),  die  Absonderung  des  Magensaftes  hauptsächlich  durch  Vermittlung  des 
Vagus  hervorgerufen  wird  und  von  den  unbedingten  Reflexen  Pawlows  abhängig 
ist.  Die  angeborenen  unbedingten  Reflexe  werden  von  der  Mundschleimhaut  aus 
über  dem  Vagus  ausgelöst  und  kommen  auch  nach  Großhirnexstirpation  zu  stände. 
Die  bedingten  Reflexe,  die  durch  Vermittlung  von  Auge,  Ohr,  Nase  und  vor  allem 
durch  Vorstellung  und  durch  Vermittlung  der  Großhirnrinde  über  dem  Vagusweg 
hervorgerufen  werden,  bedingen  die  psychische  Magensaftsekretion  und  sind  für  den 
Arzt  äußerst  wichtig.  Da  diese  Vagusreflexe  außerordentlich  leicht  zu  verhindern 
sind  —  Ärger,  schlechte  Laune  können  diese  Vaguserregungen  hemmen  —  so 
ergibt  sich  für  den  Arzt  die  Forderung,  bei  Appetitlosigkeit  auch  auf  die  äußere 
Form  der  Nahrungsaufnahme  zu  achten:  Unruhe,  Erregungen,  Weiterarbeiten  an 
Tagesarbeit  bei  der  Mahlzeit  sind  schädlich;  dagegen  werden  die  Ablenkungen  des 
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Alltäglichen,  wie  das  besondere  Eßzimmer,  der  schön  gedeckte  Tisch  u.  s.  w. 
störende  Einflüsse  vom  Vagus  fernhalten,  so  daß  der  Appetitsaft,  der  nach  Pawlow 
für  die  weitere  Abwicklung  der  Magen-  und  Pankreasfunktion  unentbehrlich  ist, 
ungehemmt  fließen  kann. 

Obwohl  wir  noch  in  völliger  Unkenntnis  von  organischen  Veränderungen  der 
vegetativen  Nervenelemente  des  Magen-Darm-Kanals  sind,  wissen  wir  doch,  daß 
funktionelle  Abweichungen  im  vegetativen  Nervensystem  des  Verdauungsschlauches 
zu  zahlreichen  Leiden  führen  können.  Bei  den  nervösen  Erkrankungen  des  Oesophagus 
(Oesophagismus,  Cardiospasmus,  Insuffizienz  der  Cardia  mit  Rumination)  ist  in  erster 
Linie  der  ganze  kranke  Mensch  zu  behandeln  und  eventuell  Papaverin,  Atropin, 
Adrenalin  und  nach  meinen  Erfahrungen  auch  Akineton  zu  geben.  Der  Magen,  der 
mit  Hilfe  seiner  muralen  Nervenelemente  selbständig  zu  arbeiten  vermag,  vom  para- 
sympathischen System  zu  vermehrter  Tätigkeit  angespornt  und  vom  Sympathicus 
gehemmt  wird,  zeigt  bei  depressiven  Zuständen  eine  neurogene  Subacidität.  Ein 
wichtiger  ätiologischer  Gesichtspunkt  der  nervösen  Dyspepsie  Leubes"  (1879)  ist 
die  psychogene  Form  dieser  Erkrankung,  die  Strümpell"  im  Jahre  1Q02  auf- 
gestellt hat.  Neuerdings  hat  Curschmann'''  am  Beispiel  der  nervösen  Dyspepsie 
gezeigt,  daß  bei  den  psychogenen  Formen  suggestive  Maßnahmen  nützlich  sind.  Es 
ist  ferner  notwendig  zu  erkennen,  ob  eine  periphere  Organneurose  (Kardio-  und 
Pylorospasmus,  Rumination)  vorliegt,  um  durch  entsprechende  Medikamente  (Atropin, 
Papaverin)  neben  dem  Versuch  der  Psychotherapie  die  Heilung  zu  erstreben.  Bei 
endokrin  ausgelösten  Magenstörungen  sind  z.  B.  bei  den  hyperthyreotischen  Formen 
Röntgenbestrahlung  der  Struma  anzuwenden,  bei  den  ovariell  bedingten  organo- 
therapeutische  Präparate  zu  geben,  die  tetanischen  Magenäquivalente  durch  das 
Tetaniespecificum  Calcium  zu  beseitigen  (Curschmann).  Auch  die  Ursache  der 
vermehrten  Magensekretion  ist,  sofern  nicht  ein  Ulcus  pepticum,  eine  Cholecystitis 
und  Appendicitis  vorliegt,  auf  abnorme  Sekretionsreize  zurückzuführen.  Desgleichen 
können  wir  nach  Ausschluß  organischer  Erkrankungen  Pylorospasmen  und  auch 
Gastrospasmen  auf  rein  nervöse  Ursache  zurückführen.  Böwing'^  der  eine  er- 
schöpfende Darstellung  des  vegetativen  Nervensystems  bezüglich  der  Pathologie 
der  Verdauung  gegeben  hat,  kommt  zu  dem  Schluß,  daß  die  Möglichkeit  der  neuro- 
genen Entstehung  des  runden  Magengeschwürs  durch  Magenspasmen  (v.  Berg- 
mann'*) sicher  gegeben  ist,  wenn  auch  Embolien  und  ähnliche  Vorgänge  die 
häufigere  Ursache  dafür  sein  werden.  Nach  den  Erfahrungen  G.  Singers"  spielt 
bei  der  Entstehung  des  Magengeschwürs  eine  V^agusneuritis  bzw.  -kompression 
öfter  eine  Rolle.  Die  »Emotionsdiarrhöen"  befallen  besonders  Menschen,  deren 
parasympathischer  Darmnervenapparat  eine  angeborene  Übererregbarkeit  bei  Auf- 
regung zeigt.  Auch  die  Ursache  der  Schleimkolik  kann  nach  Ausschluß  entzünd- 
licher Kolitiden  häufig  auf  Erregungszustände  des  Parasympathicus  zurückgeführt 
werden.  Therapeutisch  hat  sich  bei  allen  diesen  Leiden  Atropin  gut  bewährt.  Daß 
organische  Schädigungen  des  Parasympathicus  zu  Störungen  der  Darmmotilität 
führen  können,  beweist  ein  Fall  Schüles'^,  der  spastischen  Ileus  bei  einem  Tumor 
des  4.  Ventrikels  beobachtete.  Besonders  bei  Hypochondern  und  Hysterischen  können 
sich  rein  psychogene  Darmbeschwerden  bemerkbar  machen,  die  Kußmaul ''als 
Tormina  intestinorum  nervosa  beschrieb.  Auch  gibt  es  nach  Straßburger*"  echte 
Neuralgien  des  mesenterialen  Plexus.  Diese  Leiden,  die  schon  der  alte  Schönlein^' 
kannte,  sind  gewöhnlich  durch  Allgemein-  und  Suggestivbehandlung,  heiße  Leib- 
umschläge, hydro-  und  therapeutische  Maßnahmen  zu  bessern.  —  Große  Kliniker 
des  vorigen  Jahrhunderts  wieStokes  (1824),  Andral  (1797—1876)  und  der  berühmte 
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Berliner  Kliniker  Frerichs^^  beschrieben  echte  Leberneuralgien,  die  durch  Reizung- 
der  sensiblen  Fasern  des  Plexus  hepaticus  entstehen  sollten;  der  Schreck-  oder 
Emotionsikterus  wurde  von  Pel  auf  eine  Reizung  der  sekretorischen  Fasern  des 
Plexus  hepaticus  zurückgeführt.  Die  experimentelle  Physiologie  weist  darauf  hin, 
daß  letzteres  Leiden  in  der  Tat  auch  auf  nervöser  Basis  entstehen  kann;  treten  doch 
nach  Durchschneidung  oder  Reizung  des  Vagus  bestimmte  Veränderungen  an  den 
Zellen  der  Froschleber  auf  (Berti  und  Rossi^^);  nach  Eiger  wird  die  Gailen- 
sekretion  durch  Reizung  des  Vagus  am  Hunde  gesteigert  und  hört  nach  Durch- 
schneidung der  Vagi  auf  (Rossi).  —  Die  neuesten  Forschungen  von  H.  Kalk  und 
W.  Schöndube*''  sprechen  dafür,  daß  es  sich  beim  Emotionsikterus  um  nervöse 
Cholangiospasmen  handelt.  Die  Gallenblasenkoliken  können  nach  Untersuchungen 
Westphals^^  durch  Erregungszustände  des  vegetativen  Nervensystems  bedingt  sein; 
bei  den  vagotonischen  Formen  nützt"  das  Atropin,  bei  sympathicotonischen  Formen 
(atonischen  Zuständen  der  Gallenmuskulatur)  ist  es  angebracht,  den  Expulsionsmotor 
durch  Verordnung  von  Karlsbader  Brunnenkuren,  Magnesium  sulfuricum,  Öle  an- 
zuregen. —  Die  Frage  der  nervösen  Beeinflussung  der  Nierensekretion  hat  zuerst 
Cl.  Bernard^*  in  Angriff  genommen,  der  durch  einen  Stich  in  die  Medulla  oblon- 
gata  Polyurie  ohne  Zuckerausscheidung  hervorrief.  Die  Erfahrungen  des  bekannten 
früheren  Berliner  Klinikers  Senator*^  zeigen,  daß  nach  heftigen  Gemütserregungen 
pathologische  Harnbestandteile  auftreten  können  (psychische  Albuminurie).  Nach 
L  Asher'^ä  gestalten  die  sekretorischen  Nerven  der  Niere  die  Absonderung  so,  daß 
derselbe  Endeffekt,  der  auch  ohne  Nerven  erfolgt,  auf  ökonomischere  Weise  erzielt 
wird.  Die  Qlomeruli  werden  nach  E.  P.  Pick*'  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Capillaren 
eine  autonome  Innervation  besitzen.  Die  lebensbedrohende  Anurie  bei  Glomerulo- 
nephritis, die  von  Volhard"'  auf  eine,  durch  funktionellen  Gefäßkrampf  bedingte 
Störung  der  Nierendurchblutung  zurückgeführt  wird,  will  dieser  Forscher  durch 
Splanchnicusanästhesie  bekämpfen.  Bei  der  Behandlung  von  Nierenentzündungen 
spielen  vegetative  Reflexe  häufig  eine  Rolle.  Durch  die  Untersuchungen  von  Wert- 
heim er '^  wissen  wir,  daß  die  Nieren-  und  Hautgefäße  auf  thermische  Reize  im 
gleichen  Sinne  reagieren.  Eingehende  Untersuchungen  von  Stahl  und  Schute'- 
bestätigen  diese  Anschauungen.  Neuerdings  konnte  ich"*  durch  experimentelle 
Kalkausscheidungen  beim  A\enschen,  die  infolge  intravenöser  Kalkinjektionen  erzielt 
wurden,  nachweisen,  daß  die  Phosphaturie  und  Calcariurie  auf  Vaguserregungen 
beruhen,  die  durch  Atropingaben  zu  bekämpfen  sind.  —  Wenn  auch  der  vom 
Duodenum  ausgeübte  Säurereiz  durch  Sekretinproduktion  einen  mächtigen  Faktor 
für  die  Sekretion  des  Pankreassaftes  darstellt,  ist  es  von  Heidenhain  und  später 
von  Pawlow  nachgewiesen  worden,  daß  die  sekretorischen  Nerven  für  die  Bauch- 
speicheldrüsen im  Vagus  und  im  geringeren  Maße  im  Splanchnicus  verlaufen. 
Die  neurogene  Pankreassekretion  kann  durch  Atropin  gehemmt  werden.  Praktische 
Folgerungen  hat  die  Klinik  aus  dieser  wichtigen  physiologischen  Tatsache  noch 
nicht  ziehen  können.  Dagegen  macht  die  v.  Bergmannsche  Klinik  (besonders 
G.  Katsch'^)  auf  die  Bedeutung  viscero-sensibler  Reflexe  bei  der  leichten  Pan- 
kreatitis aufmerksam,  die  sich  bei  vielen  Fällen  durch  linksseitige  hyperalgetische 
Hautzonen  (Headsche  Zonen)  geltend  machen.  Jeder  aus  dem  Oberbauch  nach 
links  ausstrahlende  Schmerz  ist  in  erster  Linie  als  Pankreasschmerz  verdächtig,  vor- 
ausgesetzt natürlich,  daß  nicht  Ulcus  ventriculi,  linksseitiger  Nierenstein,  frischer 
Milzinfarkt  und  ähnliches  in  Frage  kommen. 

Asher  und  Elliot'*  haben  zuerst  am  Beispiel  der  Nebenniere  gezeigt,  daß  die 
innere  Sekretion  unter  dem  Einfluß  des  vegetativen  Nervensystems  steht;   konnten 
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sie  doch  durch  elektrische  Splanchnicusreizung  infolge  verstärkter  Adrenalinsekretion 
eine  Blutdrucksteigerung  erzeugen.  Nach  L.  Asher'^  besitzt  auch  die  Schilddrüse 
und  die  Hypophyse  sekretorische  Nerven.  Kohts'*  konnte  im  Jahre  1870  beim 
Bombardement  von  Straßburg  durch  Schreck  entstandene  Fälle  von  Basedow 
beobachten.  Auch  andere  innersekretorische  Erkrankungen  können  durch  Erregungen 
des  vegetativen  Nervensystems  ausgelöst  werden.  Einmalige  starke  seelische  Er- 
schütterung genügt,  um  den  gewöhnlichen  Ablauf  der  Menses  zu  stören.  Stieve^^ 
beobachtete  an  3  Hingerichteten,  die  im  übrigen  keine  Veränderungen  innerer 
Organe  aufwiesen,  Rückbildungsveränderungen  an  den  Hoden,  die  wohl  durch  die 
schwere  seelische  Erregung  entstanden  waren.  Ähnliche  Verhältnisse  liegen  bei  Tieren 
in  der  Gefangenschaft  vor,  bei  denen  schwere  Störungen  in  der  Geschlechtstätigkeit 
eintreten.  Hierher  gehört  nach  Stieve  vor  allen  Dingen  die  Tatsache,  daß  Hühner 
und  andere  Haustiere  bei  veränderten  Aufenthaltsbedingungen  nicht  mehr  legen. 
Nicht  allein  die  äußere  Pankreassekretion  steht  unter  dem  Einfluß  des  Nervus 
vagus,  sondern  auch  die  innere.  Die  von  dem  Berliner  Pathologen  Langerhans 
entdeckten  Inseln,  die  ja  die  Insulinproduzenten  sind,  werden  nach  den  histologischen 
Untersuchungen  de  Castros'^  reichlich  von  Vagusnervenfasern  versorgt,  deren 
Reizung  nach  Britton'"  den  Blutzuckerspiegel  herabsetzt.  E.  F.  Müller^^^o  kommt 
desgleichen  auf  Grund  schöner  Versuche  zu  dem  Schluß,  daß  die  blutzuckerherab- 
setzende Wirkung  des  Insulins  über  das  vegetative  Nervensystem  durch  Steigerung 
der  Glykogen  bildenden  Funktion  der  Leber  zu  stände  kommt.  Vielleicht  spielen 
auch  bei  der  Insulinwirkung  Vaguserregungen  eine  Rolle;  kommt  doch  E.  Gräfe''"'' 
zu  der  wichtigen  Feststellung,  daß  das  Insulin  im  weitesten  Maße  für  die  Glykogeno- 
lyse  und  Proteolyse  der  Leber  ein  Antagonist  des  Adrenalins  ist.  Nach  Eppinger, 
Blum,  Falta,  PoUak  begünstigt  das  Adrenalin  eine  Bildung  von  Zucker  aus  Fett, 
das  Insulin  dagegen  hemmt  diesen  im  Diabetes  gesteigerten  Prozeß.  Außerdem  zeigte 
RosenthaP^^  daß  das  Insulin  im  Gegensatz  zum  Adrenalin  temperaturherabsetzend 
wirkt;  Citron"'  fand,  daß  das  Insulin  eine  vaguserregende  Wirkung  am  Frosch- 
herzen ausübt.  Die  Lehre  der  nichtdiabetischen  Glykosurien  neurogenen  Ursprungs 
ist  auf  Gl.  Bernard  ^"2  zurückzuführen,  der  durch  Reizung  seines  Glykosuriecentrums 
in  der  Medulla  Zuckerausscheidung  im  Urin  erzeugen  konnte.  Diese  Entdeckung 
ist  fruchtbar  für  eine  Reihe  neuerer  Anschauungen  geworden;  Brugsch^°^  hat  auf 
Grund  seines  „Harnsäurestichs"  in  der  Medulla  oblongata  dem  vegetativen  Nerven- 
system bei  der  Entstehung  der  Gicht  eine  Rolle  zugeschrieben;  Biedl  und  Rabe''"'* 
nehmen  ein  Fettcentrum  im  Zwischenhirn  an,  das  durch  den  Blutfettgehalt  erregt 
wird.  Auch  der  Wasser-  und  Salzgehalt  des  Blutes  scheint  vom  Zwischenhirn  aus 
geregelt  zu  werden;  führt  doch  beim  Kaninchen  der  Stich  in  die  Zwischenhirnbasis 
zur  Hyperchlorämie  (Leschke '"''),  der  Stich  in  den  Boden  des  4.  Ventrikels  zu  Hypo- 
chlorämie  (VeiP°*,  Brugsch,  Dresel  und  Lewy'°').  Daß  der  Stoffaustausch  zwischen 
Blut  und  Geweben  vom  Nervensystem  aus  beeinflußt  werden  kann,  beweisen  unter 
anderen  Versuche  von  Pohle^'^'^  an  Fröschen,  deren  Wasseraufnahme  und  Wasser- 
abgabe nach  Durchtrennung  des  Splanchnicus  und  Abtrennung  der  Zweihügel 
erheblich  anstieg.  Die  Austauschvorgänge  zwischen  Blut  und  Gewebe  werden  cerebral 
reguliert;  das  zeigen  die  hypnotischen  Versuche  von  H.  Marx^"'  aus  der  Siebeck- 
schen  Klinik:  nach  Trinksuggestion  wurde  eine  Blutverdünnung  gefunden,  die  den 
gleichen  typischen  Ablauf  zeigte,  wie  die  nach  Flüssigkeitsaufnahme  festgestellte; 
zugleich  trat  eine  lebhafte  Diurese  mit  starker  Verdünnung  der  Harns  ein.  Diese 
Experimente  knüpfen  an  die  Untersuchungen  anderer  Autoren  an,  denen  es  des- 
gleichen gelang,  durch  suggestiven  Einfluß  vegetative  Veränderungen  im  Organismus 
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ZU  erzielen.  So  beschreibt  Heyerii°  Magenchemismusveränderungen,  Gräfe"' Stoff- 
wechselveränderungen, F.  Qlaserii-  Änderungen  des  Calciumspiegels,  Heilig  und 
Hoff^"  Veränderungen  der  Diurese.  Diese  Erscheinungen  beruhen  darauf,  daß  ein 
hypnotisierter  Mensch  im  höchsten  Grade  suggestibel  und  Affekten  besonders  unter- 
worfen ist.  Der  erste,  der  einen  physiologischen  Versuch  über  Affekte  angestellt  hat, 
war  der  bekannte  Leipziger  Kliniker  Rudolf  Wagner^'*.  Bei  einem  erschreckten 
Kaninchen  trat  Verlangsamung  des  Pulsschlages  infolge  Herzhemmung  auf.  Nach 
Durchschneidung  beider  Vagi  machte  sich  kein  Stillstehen  des  Herzens  mehr  geltend; 
Wagner  hatte  damit  nachgewiesen,  daß  beim  Schrecken  eine  centrale  Vaguserregung 
stattfindet.  Die  Erscheinungen  der  Hypnose  sind  schon  so  lange  bekannt  wie  die 
Geschichte  zurückreicht,  und  jeder  Naturbeobachter  trifft  immer  wieder  auf  Er- 
fahrungen, die  mit  der  Hypnose  zusammenhängen  (S.  Exner"^).  So  bleibt  ein  Vogel, 
der  eben  aus  der  Falle  herausgenommen  ist,  auf  der  flachen  Hand  liegen:  der  Vogel 
ist  hypnotisiert.  Als  wissenschaftliches  Experiment  dürfte  Daniel  Schwendtner"* 
der  erste  gewesen  sein  (1636),  der  die  Hypnose  beschrieben  hat.  Dem  Breslauer 
Physiologen  R.  Heidenhain"^  gebührt  das  Verdienst,  die  hypnotischen  Erschei- 
nungen beim  Menschen  zuerst  untersucht  zu  haben.  Charcof"  zeigte  dann,  daß 
ein  hypnotisierter  Mensch  im  höchsten  Grade  suggestibel  ist. 

Durch  hypnotische  und  suggestive  Maßnahmen  kann  auf  die   Großhirnrinde 
eingewirkt  werden,  und  krankhafte  Vorstellungen,  die  hier  entstanden  sind,  werden 
durch   intellektuelle  Vorstellungen  beseitigt    (Belehrungs-    und  Aufklärungstherapie 
nach  O.  Rosenbach,  Babinski''",  Dubois'-").  im  Gegensatz  zu  diesen  Behand- 
lungsmethoden versuchen  Cohnstamm  und  Bleuler^-'  auf  die  Affekte  zu  wirken; 
hat  doch   nach  Bleuler    ,.nur  die  Affektivität  in  gesunden  wie  in  kranken  Tagen 
die  bekannten  Wirkungen  auf  die  Funktionen  des  Körpers  (Herz,  Träume,  Atmung), 
ebenso  wie  auf  die  Hemmung  und  Bahnung  der  Gedanken.  Sie  ist  überhaupt  das 
treibende  Element  unserer  Handlungen."  Auch  der  in  der  Laienpresse  jetzt  viel- 
genannte Emil  Coue^'2  schaltet  bei  seinen  suggestiven  Behandlungsmethoden  die 
in   der  Gehirnrinde   entstehenden   Vorstellungen   suggestiv  aus   und   versucht   nur 
mittels  der  im  Unterbewußtsein  entstehenden  Affekte  auf  die  inneren  Organe  ein- 
zuwirken. Mir''-^  gelang  es,  durch  suggestive  Beruhigungen  chemische  Blutverände- 
rungen hervorzurufen.  In  Hypnosen  konnte  der  Kalkspiegel  des  Blutserums  bis  um 
2-\ömgi%  heruntergedrückt  werden,  wahrscheinlich  infolge  Sympathicuserregungen, 
die  zu  einer  Calciumionenkonzentration  im  Gewebe  Veranlassung  geben.    Letztere 
wurden   bei   Tonusschwankungen   im   vegetativen   Nervensj-stem   von   Dresel   und 
Wollheim^^a  nachgewiesen.  Nach  den  Untersuchungen  von  F.  Kraus  und  S.  G. 
Zondeki2't  fy^^t  ein  Calciumionenübergewicht  an  der  Zellmembran   infolge  Ver- 
änderung des  Quellungsgrades  der  Zelle  zu  kolloidchemischen  Veränderungen.   Es 
ist  daher  nicht  von   der  Hand  zu  weisen,  daß   suggestive   Beruhigungen   celluläre 
Alterationen    bedingen    können.    —    O.    Rosenbach^-^  gebührt   unzweifelhaft  das 
Verdienst,  zuerst  bei  Krankheiten   auf  Erregungszustände  im   vegetativen   Nerven- 
system aufmerksam  gemacht  zu  haben.    Er  gab  im  Jahre   1879  einen   Beitrag  zur 
Lehre   von    den    Erkrankungen   des   Verdauungsapparates    und    führte   den    darauf 
beruhenden  Symptomenkomplex  auf  eine  wahrscheinliche  Neurose  des  Vagus  zurück. 
18Q1  hat  dann  v.  Noorden^-Murch  Buch  holz  hysterische  Vagusneurosen  beschreiben 
lassen;  1908  betont  Zülzer'-'  das  Krankheitsbild  der  Vagusneurose;  im  Jahre  1909 
stellen  Eppinger  und  Heß  i^s  ihre  berühmte  Lehre  von  der  Vagotonie  und  Sympathico- 
tonie   auf.    Das   Krankheitsbild    der  Vagotonie  zeichnet    sich  nach  diesen  Autoren 
durch  weite  Lidspalten,  geringe  Leistungsfähigkeit,  respiratorische  Arythmie,  Neigung 
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zu  Schweißen,  Dermographismus,  fehlende  Rachenreflexe,  Bradykardie,  Sodbrennen, 
Spasmen  im  Magen-Darm-Kanal,  Supersekretion,  spastische  Obstipation,  Phosphaturie, 
Gallenblasenkoliken,  Colica  pseudo-membranacea,  Asthma  bronchiale,  Erektionen, 
Prostatorrhoe  aus.  Dieser  Reizzustand  des  vegetativen  Nervensystems  kann  durch 
Alteration  von  Hormonen,  Störungen  der  physiologischen  Elektrolytkombinationen 
(falsche  Verteilung  von  Calcium  und  Kalium  in  der  Zelle)  und  besonders  durch  patholo- 
gische Eiweißabbauprodukte  (wahrscheinlich  infolge  Bildung  histaminartiger  biogener 
Amine  im  Darm)  erzeugt  werden  (P.  Schenk^-'). 

Hormonale  Therapie,  Anwendung  von  beruhigenden  Medikamenten,  Atropin 
und  Calcium  werden  bei  derartigen  Fällen  am  Platze  sein.  —  Der  Sympathicotoniker 
ist  charakterisiert  durch  weite  glänzende  Pupillen,  geringe  Speichelsekretion,  trockene, 
schlecht  durchblutete  Haut,  erhöhten  Blutdruck,  harte  Arterien,  abgerundete  Herz- 
spitze, weiten  atonischen  hakenförmigen  Magen,  der  geringe  Salzsäure  aufweist. 
Häufig  besteht  geringe  Peristaltik  des  Darms,  der  oft  meteoristisch  aufgetrieben  ist. 
Abführende  Brunnenkuren  werden  bei  solchen  Kranken  nicht  nur  den  Blutdruck 
herabsetzen,  sondern  auch  die  lästige  Obstipation  beseitigen  und  so  die  Beschwerden 
bessern.  Wenn  auch  diese  Krankheitsbilder  von  zahlreichen  Klinikern  in  diesem 
Umfange  abgelehnt  werden,  so  müssen  wir  doch  dankbar  anerkennen,  daß  die 
Eppinger-Heßsche  Lehre  den  wissenschaftlichen  Versuch  darstellt,  die  Neurologie 
der  visceralen  Organe  anzubahnen  (v.  Bergmann ^2°).  Die  Erregungszustände  im 
vegetativen  Nervensystem  spielen  sich  nach  neueren  Erfahrungen  nicht  in  allen 
Zweigen  des  Sympathicus  und  Parasympathicus  ab,  sondern  es  sind  nur  ganz  be- 
stimmte Bezirke  ergriffen,  z.  B.  der  Herz-  oder  Magen-Vagus.  Wahrscheinlich  sind 
diese  Erregungszustände  dadurch  bedingt,  daß  das  innere  Organmilieu  sich  ver- 
ändert (vgl.  oben  v.  Frey"^)  und  dadurch  das  vegetative  Nervensystem  andere  An- 
griffspunkte findet.  —  Funktionelle  Organveränderungen  können  durch  zahlreiche 
Behandlungsmethoden  geheilt  werden.  Die  therapeutischen  Maßregeln  können  an 
folgenden  Stellen  angreifen;  1.  an  der  Gehirnrinde  und  im  Zwischenhirn  (Hypnose, 
Suggestion,  pharmakologische  Beruhigungsmittel,  wie  Brom  etc.);  2.  an  dem  zen- 
trifugal leitenden  vegetativen  Nervenfasern  (Nervus  vagus  und  sympathicus  [Pilo- 
carpin, Atropin]);  3.  an  dem  sog.  Wandnervensystem,  z.  B.  Auerbachschen  Plexus, 
das  vom  Cholin  erregt  wird;  4.  an  den  inneren  Organen  selber  (z.  B.  Versuch  einer 
vermehrten  Ca-Ionenkonzentration  in  der  Gewebsflüssigkeit  durch  innere  Kalkgaben, 
intravenöse  Kalkinjektionen,  meine  geschilderten  Suggestionen  und  Hormontherapie); 
5.  an  der  Haut  (z.  B.  Hydrotherapie).  —  Aus  unseren  Betrachtungen  geht  hervor, 
daß  das  vegetative  Nervensystem,  das  aus  den  vegetativen  Centren  im  Corpus 
striatum,  Zwischenhirn,  Medulla  oblongata,  dem  Rückenmark,  den  Rami  communi- 
cantes,  dem  Sympathicus  und  Parasympathicus,  Ganglienzellengruppen,  in  der 
Wand  verschiedener  Hohlorgane  (Entericsystem  im  Herz,  Magen,  Darm,  Uterus) 
besteht,  auf  Grund  zahlreicher  neuerer  klinischen  Forschungen,  besonders  von 
KrehP^2^  F.  Kraus''^^  und  L.  R.  Müller'^^  immer  mehr  an  Bedeutung  gewinnt. 
Es  besitzt  einen  lenkenden  Einfluß  auf  die  wichtigsten  Funktionen  im  menschlichen 
Organismus  und  reguliert  auf  diese  Weise  die  Atmung,  die  Herztätigkeit,  den  Blut- 
druck, die  Blutverteilung,  den  Wasser-  und  Stofftransport,  die  Oxydationen,  die 
Elektrolytverteilung  und  die  Wärmebildung.  Vom  Zwischenhirn  aus  geschieht  diese 
nervöse  Regulation  nach  einem  Plan  (KrehP^'j.  und  daß  z.B.  ein  so  vegetativer 
Vorgang,  wie  Art  und  Höhe  des  Stoffwechsels  mit  Hilfe  des  Nervensystems  bestimmt 
wird,  gibt  nach  Krehl  Ausblicke  nach  einer  nervösen  Leitung  der  Einheit  des 
Organismus,  wie  wir  sie  vor  20  Jahren  noch  nie  erträumt  hätten. 
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Die  Zangengeburt. 


Von  Prof.  Dr.  O.  Pankow,  Direktor,  und  Doz.  Dr.  L.  Schoenholz,  Oberarzt 
der  akademischen  Frauenklinik  zu  Düsseldorf. 

Mit  10  Abbildungen  im  Text. 


Die  Zangenoperation,  ein  in  bezug  auf  Indikation  und  Technik  durch  200  Jahre 
lange  Erfahrung  im  großen  ganzen  konsolidierter  Eingriff,  hat  in  der  jüngsten  Zeit 
eine  Erschütterung  ihrer  Stabilität  erfahren  durch  die  Konstruktion  eines  neuen 
Instrumentes:  der  nach  ihrem  Erfinder  benannten  Kieliandschen  Zange  (K.  Z.). 
Dieses  Zangenmodell,  das  im  Gegensatz  zu  der  klassischen  Zange  sich  in  der  Haupt- 
sache durch  das  Fehlen  einer  Beckenkrümmung  auszeichnet,  soll  auf  Grund  seiner 
Bauart  besonders  geeignet  sein,  die  Entwicklung  des  über  dem  Becken  und  im 
Beckeneingang  stehenden  kindlichen  Kopfes  zu  gestatten  und  wird  von  vielen  Autoren 
als  ausgezeichnetes  Rotationsinstrument  angesprochen.  Schon  die  Heraushebung  dieser 
beiden  wichtigsten  „Vorzüge"  der  K.  Z.  wird  jeden  in  der  alten  Schule  groß- 
gewordenen Arzt  ohneweiters  dahin  bedeuten,  daß  damit  die  Anwendungsbreite 
der  Zangenoperation  einen  großen  Zuwachs  erhalten  hat  und  daß  wir,  wenn  sich 
dieses  Zangeninstrument  in  der  allgemeinen  Geburtshilfe  durchsetzt,  vor  einem  Wandel 
in  der  Indikationsstellung  und,  wie  wir  noch  sehen  werden,  auch  der  Technik  der 
.,Zange"  stehen.  Es  drängt  sich  sofort  die  Frage  auf:  Besteht  denn  eigentlich  ein 
Bedürfnis  nach  einem  neuen  Zangenmodell?  Hat  die  klassische  Zange  Naegeles 
enttäuscht  oder  versagt  sie  mit  ihrer  und  durch  ihre  Beckenkrümmung  in  Situationen^ 
die  sich  durch  den  Fortfall  der  Beckenkrümmung  doch  noch  per  forcipem,  d.h.  durch 
eine  Geburt  per  vias  naturales  erledigen  lassen,  ein  Ziel,  das  im  Interesse  der  Mütter 
stets  erstrebenswert  ist?! 

In  die  Beantwortung  dieser  Fragen,  die  eine  Erörterung  vieler  prinzipieller  Dinge 
in  sich  schließt,  leuchtet  die  geschichtliche  Entwicklung  dieser  Operation  hinein, 
wenn  man  dieselbe  unter  besonderer  Berücksichtigung  der  Konstruktion  und  der 
durch  sie  bedingten  Verwendungsmöglichkeiten  der  Zange  betrachtet.  Wir  sehen, 
daß  das  Fehlen  oder  das  Vorhandensein  einer  Beckenkrümmung,  daß  die  Länge 
des  Instrumentes  einen  wesentlichen  Einfluß  auf  die  Entwicklung  der  Operation  aus- 
geübt hat,  da  diese  Unterschiede  in  der  Konstruktion  grundverschiedene  Anwendungs- 
möglichkeiten boten. 

Schon  V.  Siebold  macht  in  seinem  Lehrbuch  (1836)  darauf  aufmerksam,  daß  in  einigen  Ländern 
das  kurze  Zangenmodell,  in  anderen  das  lange  bevorzugt  würde  und  meint,  daß  sich  gerade  in  diesem 
Punkte  „die  Grundsätze  ganzer  Nationen"  aussprächen.  Wir  sehen  in  der  Tat,  daß  in  England  lange 
Zeit  fast  ausschließlich  die  kurze  Zange  in  Gebrauch  war,  während  in  Frankreich  das  lange  Modell 
benutzt  wurde.  In  Deutschland  nahm  man  von  Anfang  an  mehr  eine  vermittelnde  Stellung  ein. 

In  England  bediente  man  sich  vor  allem  des  Instrumentes  von  Smellie,  das,  sehr  kurz  und 
ohne  Beckenkrümmung,  ausschließlich  dann  zu  benutzen  war,  wenn  der  Kopf  ganz  tief  auf  dem  Becken- 
boden stand.  Die  Smelliesche  Zange  entsprach  der  von  ihrem  Erfinder  propagierten  Anschauung, 
die  Geburt,  deren  Mechanismus  Smellie  ganz  geläufig  war,  möglichst  den  Naturkräften  zu  überlassen. 
Die  Zange  sollte  erst  dann  zur  Anwendung  kommen,  wenn  der  tiefstehende  Kopf  zu  fassen  war; 
daneben  sollte  das  Instrument  aber  auch  zur  Drehung  des  kindlichen  Schädels  Verwendung  findea 
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in  den  Fällen,  in  denen  die  physiologische  Drehung  der  Pfeilnaht  in  den  geraden  Durchmesser  nicht 
erfolgt  war.  Was  er  unter  dem  Tiefstand  des  Kopfes  verstand,  hat  Smellie  klar  ausgedrückt.  Er  sagt, 
daß  die  Hälfte  des  Kopfes  erst  im  Becken  stände,  wenn  der  Kopf  hinten  bis  zum  unteren  Ende  des 
Kreuzbeins  vorgeriickt  sei;  erst  dann  könne  man  auf  einen  guten  Erfolg  mit  der  Zange  rechnen 
(Ingerslev).  Es  ist  unter  diesen  Umständen  erklärlich,  daß  bei  Smellie  das  Perforatorium  noch  eine 
große  Rolle  in  der  Geburtshilfe  spielte. 

Smellie  selbst  benutzte  aber  späterhin  auch  eine  lange  krumme  Zange  zur  Extraction  des  nach- 
folgenden Kopfes  und  sagte,  „daß  bei  Beckenenge  mit  hochstehendem  Kopf  die  Extraction  mit  der 
langen  Zange  gelingen  könne"  (Küster).  Die.se  Operation  lehrte  er  aber  nicht  in  seinen  Kursen  und 
man  darf  auf  Grund  der  weiten  Verbreitung,  die  sein  kurzes  Zangenmodell  erfahren  hat,  annehmen, 
daß  in  England  vorwiegend  die  Beckenausgangszange  geübt  wurde. 

Es  ist  nicht  ohne  Interesse,  daß  Smellie  bei  querstehender  Pfeilnaht  den  Kopf  biparietal  mit 
seiner  Zange  faßte  und  zuerst  das  hintere  Zangenblatt  am  Kreuzbein  hochführte,  dann  das  vordere 
hinter  die  Symphyse  brachte  (Saenger).  Für  den  hochstehenden  Kopf  hat  er  angeblich  das  gleiche 
Verfahren  empfohlen. 

In  Frankreich  war  das  Modell  von  Levret  das  gebräuchlichste,  das  länger  war  wie  das 
Smelliesche  und  eine  Beckenkrümmung  besaß,  die  es  nach  Angabe  seines  Erfinders  vor  allem  er- 
möglichen sollte,  den  Dammschutz  in  besserer  Weise  auszuführen.  Levret  verwendete  die  Zange 
auch  zur  Entwicklung  des  nachfolgenden  und  des  abgerissenen  Kopfes.  Der  Gebrauch  der  Zange  beim 
hochstehenden  Kopf  wurde  von  Levret  selbst  weder  geübt  noch  gelehrt  (Ingerslev).  Die  Bauart 
der  Zange  brachte  es  aber  mit  sich,  daß  das  Instrument  bald  auch  am  hochstehenden  Kopf  versucht 
wurde.  Frankreich  ist  als  Geburtsland  der  hohen  Zange  zu  betrachten ! 

Nachweislich  hat  Deleurye  zum  erstenmal  im  Jahre  1777  die  Zange  an  dem  über  dem  Becken 
stehenden  Kopfe  angelegt  (Ingerslev).  Ihm  folgte  Coutouly  mit  einem  besonders  schön  verlaufenen 
Fall,  den  er  in  der  Akademie  mitteilte.  Die  Zange  wurde  auch  am  hochstehenden  Kopf,  offenbar  stets 
biparietal,  angelegt,  wie  Küster  aus  einer  Zeichnung  der  Spohrschen  Übersetzung  von  Aitken  (178Q) 
entnehmen  zu  können  glaubt.  Deleurye  und  Baudelocque  legten  die  Zange  auch  an  dem  nach- 
folgenden Kopfe  an  und  Baudelocque  macht  darauf  aufmerksam,  daß  es  bei  hochstehendem  Kopfe 
nicht  gleichgültig  sei,  ob  sich  der  fronto-occipitale  Durchmesser  in  den  geraden  oder  queren  Durch- 
messer des  Beckens  stellt.  Bei  geradem  Verlauf  der  Pfeilnaht  will  er  die  Zange  quer  m  das  Becken 
gelegt  wissen;  dann  ist  zunächst  der  Kopf  um  90°  zu  drehen  und  nach  Überwindung  des  Becken- 
eingangs um  90"  zurückzudrehen. 

In  Deutschland  war  zunächst  durch  die  Empfehlung  Stein  d.Ä.,  eines  Schülers  von  Levret, 
vorwiegend  die  französische  Zange  im  Gebrauch.  In  diesem  Zusammenhange  sei  kurz  der  von 
Stein  besonders  propagierten  Ansicht  gedacht,  daß  die  Hauptwirkung  der  Zange  in  einer  Kompression 
des  kindlichen  Schädels  bestünde.  Dagegen  wandte  sich  schon  Baudelocque  auf  Grund  von  Ver- 
suchen, die  gegen  die  Zusammendrückbarkeit  des  kindlichen  Kopfes  sprachen.  Ihm  schloß  sich  in  Deutsch- 
land Oslander  an,  der  im  übrigen  der  Zange  ein  sehr  weites  Feld  einräumte  und  sich  entschieden 
für  eine  Abkürzung  des  Geburtsaktes  einsetzte.  Er  empfahl  die  Zangenentbindung  nicht  nur  bei  tief- 
stehendem sondern  auch  bei  hochstehendem  Kopf  und  selbst  beim  engen  Becken.  Oslander  legte 
bei  hochstehendem  Kopf  die  Zange  stets  im  queren  Durchmesser  des  Beckens  an  und  suchte  dann 
durch  senkrechten  Druck  auf  die  Zangengriffe  in  Gegend  des  Schloßteiles  zum  Damm  hin  ein  Herab- 
gleiten des  Kopfes  ins  Becken  zu  erzielen.  Diese  sog.  stehenden  Traktionen  Oslanders,  die  als  Vor- 
läufer der  Achsenzugzange  zu  betrachten  sind,  werden  auch  heute  noch  von  der  Wiener  Schule  gepflegt. 
Oslander  suchte  dann  durch  mehrmaliges  Anlegen  und  Abnehmen  der  Zange  die  physiologische 
Rotation  des  Kopfes  nachzuahmen,  ein  Vorgehen,  das  besonders  von  Saxbörgh   verworfen  wurde. 

Es  ist  ein  großes  Verdienst  von  Boer  (1751  —  1835),  der  zügellosen  Indikationsstellung  zur 
Zangenoperation  energisch  Einhalt  geboten  zu  haben.  Einige  Zahlen,  die  den  Arbeiten  von  Küster, 
Ingerslev  und  Wyder  entnommen  sind,  sprechen  eine  beredte  Sprache  für  die  Unterschiede  der 
Anschauungen  und  Zeiten. 

Es  kam  1  Zangenentbindung  bei 
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Naegele,  Ritgen  und  Stein  bedienten  sich  ausschließlich  des  beckenkrummen  Instrumentes, 
das  sich  in  dem  Modell  Naegeles  bis  heute  noch  erhalten  hat.  Die  Naegelesche  Zange  befindet 
sich  in  den  Händen  der  weitaus  größten  Zahl  aller  deutschen  Geburtshelfer  unserer  Zeit. 

In  Deutschland  erorberte  die  Zange  mit  der  starken  Beckenkrümmung  in  verhältnismäßig  kurzer 
Zeit  das  Feld  in  einem  Maße  (s.  obige  Zusammenstellung),  daß  die  geraden  Zangen  so  gut  wie  ganz 
von  der  Bildfläche  verschwanden;  Stein  d.J.  war  ihre  .Anwendung  offenbar  gar  nicht  mehr  bekannt. 
Er  schreibt  im  Jahre  1825:  „Die  Anlegung  der  Zange,  so,  daß  ein  Blatt  unter  dem  Schoßbein,  das 
andere  auf  dem  Kreuzbein  liegt,  besteht  nur  auf  den  Kupfertafeln  von  Smellie  und  Baudelocque" 
(zit.  nach  Saenger).  So  ist  es  auch  verständlich,  daß  in  Deutschland  die  „hohe  Zange"  nicht  die 
Verbreitung  erfuhr  wie  in  Frankreich.  Die  Anlegung  der  kurzen  deutschen  Zange  an  dem  im  Becken- 
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eingang  befindlichen  Kopf  bot  Schwierigkeiten;  hatte  man  sie  schließlich  appliziert,  dann  scheiterte 
meist  die  Extraction  an  der  falschen  Zugrichtung,  weil  man  infolge  der  Beckenkrümmung  den  Zug 
nicht  in  die  Beckenführungslinie  hineinverlegen  konnte. 

In  dieser  Beziehung  trat  erst  ein  Wandel  ein,  als  durch  Tarnier  im  Jahre  1877  eine  brauchbare 
Achsenzugzange  konstruiert  wurde,  die  es  gestattete,  den  Zug  am  Kopf  in  der  Richtung  der  Becken- 
achse zu  vollführen.  Zwar  waren  schon  zahlreiche  andere  Modelle  zu  diesem  Behufe  gebaut  worden; 
sie  erwiesen  sich  aber  zumeist  als  nicht  brauchbar  oder  hatten,  wie  die  gebräuchliche  Zange  ohne 
Achsenzugvorrichtung,  den  Nachteil,  daß  infolge  der  Beckenkrümmung  ein  großer  Teil  der  ange- 
wendeten Kraft  durch  den  unvermeidbaren  Zug  gegen  die  Symphyse  hin  verloren  ging.  Das  Tarn  iersche 
Instrument,  dem  sich  in  bezug  auf  seine  Güte  das  von  der  Wiener  Schule  benutzte  Breussche  Zangen- 
modell an  die  Seite  stellen  läßt,  vermeidet  einen  gegen  die  Symphyse  hin  sich  auswirkenden  Effekt 
durch  sinnreiche  Anbringung  einer  besonderen  Zugvorrichtung,  durch  die  die  Beckenkrümmung  aus- 
geglichen  wird    und  die   ganze  Wirkung   des  Zuges    in    die  Achse   des  Beckeneingangs   gelebt  wird. 

Es  ist  unnötig  zu  sagen,  daß  bei  Forcierung  der  Extraction  des  noch  nicht  durch  den  Eingang 
hindurchgetretenen  und  über  Gesicht  und  Hinterhaupt  gefaßten  Kopfes,  nicht  nur  das  Kind  aufs 
schwerste  gefährdet  wird,  sondern  auch  die  Mütter  großen  Gefahren  ausgesetzt  sind.  Beispiele  daiür 
sind  zahllos  in  der  Literatur  niedergelegt.  Es  muß  aber  betont  werden,  daß  diese  Beispiele  nicht  ge- 
eignet sind,  die  Achsenzugzange  völlig  zu  diskreditieren,  sie  beweisen  vielmehr  nur,  daß  an  die 
Achsenzugzange  Anforderungen  gestellt  wurden,  die  sie  nicht  erfüllen  konnte.  Ein  Mißverhältnis 
zwischen  kindlichem  Kopf  und  mütterlichem  Becken  —  und  um  eine  derartige  Komplikation  handelt 
es  sich  meistenteils  bei  den  Mißerfolgen  —  ist  durch  die  Achsenzugzange  nicht  oder  doch  nur  in 
ganz  geringem  Maße  auszusleichen. 

Es  ist  weiterhin  zu  bedenken,  daß  die  hohe  Zange  zumeist  durch  eine  kindliche  Indikation 
bedingt  ist;  durch  sie  soll  das  gefährdete  Kind  gerettet  oder  bei  bedrohlichem  Zustande  der  Mutter 
die  Perforation  des  lebenden  Kindes  vermieden  werden.  Handelt  es  sich,  wie  zumeist  in  diesen  Fällen, 
um  ein  enges  Becken  als  Ursache  des  Hochstandes,  so  ist  bei  Verwendung  der  Achsenzugzange  das 
Leben  des  Kindes  enorm  gefährdet  und  die  Mortalität  der  Müiter  ist  ebenfalls  eine  erschreckend 
große.  Sie  bewegt  sich  nach  einer  Statistik  Wyders  (Winkel,  III.  1,  S.  572)  zwischen  10  und  15-5%; 
sie  ist  also  bedeutend  größer  wie  bei  dem  Kaiserschnitt,  der  erfolgreich  mit  der  hohen  Zange  in 
Konkurrenz  getreten  ist.  Wird  die  Erhaltung  des  kindlichen  Lebens  gewünscht,  so  ist  in  solchen  Fällen 
heute  wohl  allgemein  der  Kaiserschnitt  das  Verfahren  der  Wahl.  Spielt  das  kindliche  Leben  im  Wunsche 
der  Eltern  nur  eine  untergeordnete  Rolle,  oder  ist  die  Sectio  kontraindiziert,  so  hat  die  hohe  Zange 
bei  bestehendem  Mißverhältnis  zwischen  Kopf  und  Becken  nur  noch  als  ein  vorsichtiger  Versuch 
Geltung,  bei  dessen  Mißlingen  die  Perforation  zu  erfolgen  hat. 

Anders  liegen  die  Dinge,  wenn  ein  Mißverhältnis  zwischen  dem  Becken  und  dem  kindlichen 
Kopf  nicht  besteht  und  man  bei  noch  nicht  ins  Becken  eingetretenem  Kopf  aus  mütterlicher 
oder  kindlicher  Indikation  die  Geburt  beenden  muß.  Für  diese  seltenen  Fälle  stellt  die  Achsenzug- 
zange bei  vorsichtiger  und  kunstgerechter  Anwendung  ein  Instrument  dar,  das  ohne  besondere  Ge- 
fährdung des  mütterlichen  Lebens  das  Kind  in  vielen  Fällen  zu  retten  erlaubt.  An  dieser  Stelle  sei  für 
das  weitere  Verständnis  besonders  hervorgehoben,  daß  mit  Rücksicht  auf  die  Zangenoperation  an 
einem  Kopf,  der  den  Beckeneingang  noch  nicht  passiert  hat,  ein  grundlegender  Unterschied  besteht, 
ob  gleichzeitig  eine  Verengerung  des  Beckens  vorliegt  oder  nicht.  Besteht  ein  Mißverhältnis  zwischen 
Kopf  und  Becken,  so  ist  der  Erfolg  der  Operation  immer  sehr  zweifelhaft;  meist  dürfte  die  Zange  in 
solchen  Fällen  sogar  kontraindiziert  sein.  Bei  normalen  Beckenverhältnissen  und  gut  konfigurierbarem, 
nicht  zu  großem  Kopf  bieten  dagegen  die  Instrumente,  die  einen  Zug  in  der  Beckenachse  erlauben, 
bessere  Aussichten  auf  Erfolg. 

Wenn  wir  die  Achsenzugzange  in  dem  geschichtlichen  Abschnitt  abhandehi, 
so  geschieht  das  darum,  weil  wir  glauben,  daß  sie  durch  die  Konstruktion  der  K.  Z. 
überholt  ist. 

Zu  demselben  Schlüsse  müssen  wir  auch  gelangen,  wenn  wir  die  Entwicklung 
der  Zange  als  Rotationsinstrument  betrachten.  Es  wurde  schon  darauf  hingewiesen, 
daß  von  den  großen  A'leistern  des  18.  Jahrhunderts  ausgiebige  Rotationen  mit  der 
Zange  ausgeführt  wurden,  wie  sie  schließlich  bei  der  Erledigung  jeder  hohen  Zange 
notwendig  sind.  Die  Rotation  des  Kopfes  mit  der  Zange  wurde  auch  schon  immer 
ausgeführt  und  gelehrt,  wenn  bei  Querstand  der  Pfeilnaht  auf  dem  Beckenboden 
oder  in  Beckenmitte  eine  Indikation  zur  Qeburtsbeendigung  eintrat.  Diese  Operation, 
die  eine  Drehung  um  höchstens  90"  erfordert,  ist  auch  heute  noch  in  Pra.xis  und 
Lehrbetrieb  ein  wichtiger  Teil  der  geburtshilflichen  Operationen.  Eine  Kritik  müssen 
sich  nur  die  ausgiebigen  Rotationen  gefallen  lassen,  wie  sie  Scanzoni  und  Lange 
in  die  Geburtshilfe  einführten  zur  Verwandlung  der  Vorderhauptslage  in  Hinterhaupts- 
lage. Diese  Operation,  die  auch  heute  noch  in  einigen  Kliniken  und  auch  in  der 
allgemeinen  Praxis  Verwendung  findet,  erfordert  unter  Umständen  eine  Drehung 
des  Kopfes  um  180°  und  birgt  für  die  Mütter  insofern  Gefahren  in  sich,  als  sie  zu 
schweren  Verletzungen  der  Scheide  und  Uretra  führen  kann  und  so   gut  wie  stets 
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den  Beckenboden  durch  Absprengung  der  Levatorschenkel  zerstört.  Das  gilt  auch 
insbesondere  für  die  Drehung  des  Kopfes  bei  Qesichtslage,  wenn  das  Kinn  nach 
hinten  sieht,  eine  Kompükation,  bei  der  eine  Spontangeburt  unmögHch  ist. 

Obwohl  wir,  wie  bereits  angedeutet  wurde,  die  Art  des  Vorgehens  bei  der  Scan zoni sehen 
und  Langeschen  Operation  durch  die  K.  Z.  für  überholt  halten,  möchten  wir  doch  noch  eine  ge- 
nauere Schilderung  dieser  Verfahren  vornehmen,  da  die  Scanzonische  Drehung  auch  heute  noch 
in  Gebrauch  und  das  Verfahren  von  Lange  dem  Operieren  mit  der  K.  Z.  sehr  ähnlich  ist. 

Scanzoni  legt  bei  Entwick  ung  des  in  Vorderhauptslage  befindlichen  Kopies  die  Zange  mit 
der  Beckenkrümmung  zur  großen  Fontanelle  gerichtet  zunächst  im  queren  Durchmesser  des  Beckens 
an  oder  bei  Schrägst  nd  der  Pfeilnaht  in  dem  schrägen  Durchmesser,  der  von  der  Pfeilnaht  nicht 
besetzt  ist.  Dann  s  eilt  er  durch  Drehung  einen  tiefen  Querstand  her  und  erledigt  die  Geburt  nach 
den  auch  heute  noch  für  die  Operation  beim  tiefen  Querstand  üblichen  Regeln.  Lange  will  das 
2malige  Anlegen  dadurch  vermeiden,  daß  er  die  Zange  sofort  biparietal  an  den  Kopf  appliziert,  wobei 
die  Beckenkrümmung  zur  kleinen  Fontanelle  hinsieht. 

Für  das  Langesche  Verfahren  sind  nur  wenige  Geburtshelfer,  unter  ihnen  Hofmeier,  Holz- 
apfel und  Zweifel  eingetreten.  Die  Gefahr  schwerer  Quetschungen  und  Zerreißungen,  sowie  die 
technischen  Schvsierisikeiien,  die  wohl  zu  einem  großen  Teil  auf  das  Konto  der  Konstruktion  der 
Zange,  d.  h.  der  Beckenkrümmung,  zu  setzen  sind,  verwehrten  diesem  Vorgehen  den  Bestand  in  der 
operativen  Geburtshilfe.  Das  schonendere  Verfahren  von  Scanzoni  hat  sich  mehr  Freunde  erworben 
und  wir  möchten  es  mit  Fritsch,  Doederlein,  Stoeckel  und  Martins  für  einzelne  Fälle  gelten 
lassen.  Es  jcheint  uns  vor  allem  bei  der  hinteren  Hinterhauptslage  und  noch  nicht  gerade  stehender 
Pfeilnaht  indiziert  zu  sein,  wenn  die  Drehung  und  Entwicklung  ir  typischer  Weise  schwierig  ist.  In 
diesem  Falle  bildet  die  Drehung  des  Hinttrhauptes  nach  vcrne  oft  den  leichteren  und  schonenderen 
Eingriff.  Bei  typischer  Entwickelung  der  Vorderhauptslage  hatten  wir  dagegen  niemals  mit  besonderen 
Schwierigkeiten  zu  kämpfen,  und  wir  glauben  deshalb  bei  ihr  eine  Drehung  nicht  empfehlen  zu  sollen. 
Der  Beckenboden  wird  bei  der  Drehung  meist  weiigehend  durch  die  Absprengung  der  Levatorschenkel 
zerstört  und  häufig  resultiert  als  unvermeidbare  Folge  der  Zerstörung  des  Siützapparates  ein  Prolaps. 
Dabei  kann  man  die  interessante  Beobachtung  machen,  daß  trotz  weitgehender  Zerstörung  des  Becken- 
boJens  in  vielen  Fällen  der  Situs  der  Genitalorgane  durch  Narbenbildung  so  weit  gewahrt  bleibt, 
daß  den  Frauen  zunächst  keine  Beschwerden  erwachsen.  Erst  die  nächste  Geburt,  bei  der  die  un- 
elastischen Narben  wiederum  gedeimt  werden,  führt  zu  e.nem  wirklichen  Versagen  des  Beckenbodens 
mit  seinen  Folgen  für  die  Gesundheit  der  Frau.  Sehr  zu  Unrecht  werden  vom  Publikum  dem  Arzt, 
der  die  zweite  Entbindung  geleitet  hat,  in  solchen  Fällen  die  Vorwürfe  für  die  Erkrankung  der  Frau 
gemacht. 

Man  könnte  sich  schließlich  mit  Wyder  damit  einverstanden  erklären,  wenn  er  die  Drehung 
de^  in  Vorderhauptslage  befindlichen  Kopfes  in  solchen  Fällen  empfiehlt,  in  denen  sich  schon  beim 
Probezug  die  Tendenz  des  Vorderhauptes  bemerkbar  macht,  nach  hinten  zu  treten,  und  so  mit  einem 
leichten  Gelingen  des  Eingriffs  zu  rechnen  ist.  Zur  Beurteilung  dieser  Frage  und  zur  glücklichen  Er- 
ledigung des  ganzen  Eingriffs  gehört  aber  eine  große  Erfahrung  und  eine  geüble,  sachverständige 
Hand.  Was  bei  Anwesenheit  die?er  beiden  V'orbedingungen  auch  die  klassische  Zange  zu  leisten  ver- 
mag, hat  Bökel  mann  gezeigt,  der  bei  47  Scanzonischen  Operationen  keine  Mutter  und  kein  Kind 
verlor.  Für  die  breite  Masse  der  Geburtshilfe  treibenden  Arzte  sind  diese  Vorbedingungen  aber  nicht 
gegeben  und  wir  hielten  uns  deshalb  für  berechtigt,  von  der  Übung  dieser  Operation  in  den  studentischen 
Kursen  abzusehen.  Ganz  entschieden  muß  noch  gegen  die  eine  Zeitlang  übliche  Ansicht  Front  ge- 
macht werden,  die  Rotation  des  in  Vord  rhauptslage  befindlichen  Kopfes  als  einen  prophylaktischen 
Eingriff  in  allen  Fällen  zu  üben,  eine  Maßnahme,  deren  Propagierung  dem  Erfinder  der  Methode 
vollkommen  ferngelegen  hat.  Die  Zange  bleibt  auch  bei  dieser  Lage  des  kindlichen  Schädels  ein  an 
strengsre  Indikationsstellung  gebundener  Eingriff,  da  wfr  wissen,  daß  bei  Vorderhauptslage  und  auch 
bei  hinterer  Hinterhauptslage  die  Spontangeburt  durchaus  möglich,  ja  die  Regel  ist.  Hat  sich  bei 
Gesichtslage  Kinn  hinten  trotz  langen  Zuwartens  das  Kinn  nicht  spontan  nach  vorne  gedreht,  so 
lassen  wir  einen  vorsichtigen  Zangenversuch  dann  gelten,  wenn  auch  ein  manueller  Drehungsversuch 
nicht  zum  Ziel  geführt  hat.  Vor  jeder  Forcierung  dieses  Zangenversuches  ist  aber  mit  Rücksicht  auf 
die  Mutter  zu  warnen. 

In  diesem  Rahmen  dürfte  sich  im  großen  und  ganzen  die  Auffassung  der  meisten  deutschen 
Kliniker  bewegen,  was  die  hohe  Zange  und  die  Zange  als  Rotationsinstrument  anlangt. 

Überblicken  wir  die  geschichtliche  Entwicklung  dieser  Operation,  so  ist  fest- 
zustellen, daß  wir  in  der  Betätigung  der  Zange  eher  einen  »Rückschritt"  (Saenger) 
denn  Fortschritte  gemacht  haben.  Im  Laufe  der  Zeit,  besonders  nach  Entwicklung 
der  Bauchchirurgie,  hat  die  Zange  einen  Teil  des  Feldes  dem  Kaiserschnitt  geräumt. 
Auf  anderen  Gebieten,  wie  bei  Ausführung  der  Rotationen,  ist  ihr  die  Freiheit  genommen, 
die  sie  lange  Zeit  genoß. 

Die  Gründe,  die  zu  dieser  Entwicklung  führten,  sind  bereits  gestreift  worden. 
Vornehmlich  sind  es  die  schweren  Traumen,  die  durch  unsachgemäße,  schlecht 
indizierte  und  schlecht  beurteilte  Eingriffe  bei  Mutter  und  Kind  entstanden  und  die 
Anwendung  der  Zange  in  solchen  Fällen  in  Mißkredit  brachten.  Dann  hat  sich 
weiterhin  mit  dem  Fortschritt,  den  die  Bauchchirurgie  machte,  die  Ansicht  durch- 
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gesetzt,  in  Fällen,  die  für  die  Geburt  per  vias  naturales  quoad  vitam  der  Mutter  oder 
des  Kindes  irgendwie  zweifelhaft  sind,  lieber  die  Schnittentbindung  als  ein  für  die 
Mütter  sicher  nicht  gefahrvolleres  Entbindungsmittel  zu  wählen,  das  dem  Kinde  so 
gut  wie  immer  das  Leben  garantiert.  Auf  diese  Weise  ist  die  Perforation  des  lebenden 
Kindes,  das  in  der  konservativen  Geburtshilfe,  zu  der  wir  auch  die  Entbindung  per 
forcipem  rechnen,  immerhin  noch  eine  Rolle  spielt,  fast  gänzlich  aus  der  klinischen 
Geburtshilfe  verbannt  worden.  Das  Recht  des  Kindes  auf  das  Leben  hat  sich  neben 
das  selbstverständliche  Verlangen  der  Mutter  gesetzt,  gesund  aus  dem  Gebärakt 
hervorzugehen,  und  es  ist  zum  Wahlspruch  der  klinischen  Geburtshilfe  geworden, 
Mutter  und  Kind  nach  Möglichkeit  zu  retten. 

Auf  der  anderen  Seite  haben  wir  auch  Verständnis  für  die  Auffassung  vieler 
Geburtshelfer,  bei  nicht  zu  alten  Primiparen,  die  ein  großes  Kontingent  zu  den  hohen 
Zangen  stellen,  und  bei  denen  das  Hindernis  für  eine  schnelle  und  glückliche  Er- 
ledigung der  Geburt  oft  nur  in  den  Weichteilen  gelegen  ist,  bei  Hochstand  des 
Kopfes  lieber  auf  einen  zweifelhaften  Rettungsversuch  des  infolge  der  Geburts- 
verzögerung oft  gefährdeten  Kindes  überhaupt  zu  verzichten  und  das  erste  Kind 
gleichsam  als  Wegbahner  für  spätere  zu  betrachten. 

Das  Auftreten  der  K.  Z.  droht,  wie  die  große  Literatur  zeigt,  die  in  wenigen 
Jahren  um  sie  herum  entstanden  ist,  diese  Anschauung  zu  erschüttern.  Das  Kiel- 
landsche  Instrument  wird  von  vielen  Autoren  begeistert  als  Rotationsinstrument 
gepriesen,  und  es  wird  immer  wieder  betont,  daß  es  sich  auch  ausgezeichnet  zur 
Entwicklung  des  noch  nicht  in  das  Becken  eingetretenen  Kopfes,  selbst  bei  bestehendem 
Mißverhältnis  zwischen  mütterlichem  Becken  und  kindlichem  Schädel,  eignet.  Die 
K.  Z.  sei  zu  diesen  Operationen  weitaus  geeigneter  wie  die  klassische  und  Achsen- 
zugzange  und  sei  befähigt,  die  bisher  gebräuchliche  Zange  vollkommen  aus  dem 
Felde  zu  schlagen. 

Der  Gerechtigkeit  zuliebe  muß  noch  darauf  hingewiesen  werden,  daß  nach  Angaben  von 
Ingerslev  schon  im  Jahre  1866  von  Lazarevitsch  eine  gerade  Zange  konstruiert  worden  ist,  die 
an  der  Q.  Braunschen  Klinik  erprobt  wurde,  sich  aber  angeblich  als  unbrauchbar  erwies.  — 
Cykowski  gibt  in  einer  Dissertation  des  Jahres  1913  an,  daß  an  der  Warschauer  Klinik  am  hoch- 
stehenden Kopf  mit  einer  geraden  Geburtszange  operiert  wird.  Die  Zange  wird  im  geraden  Durch- 
messer des  Beckens  angelegt;  in  38  Fällen  gelang  der  Eingriff  ohne  Schwierigkeiten. 

Der  Zweck  und  die  Wirkungsweise  der  Zange. 

Der  Zweck  der  Zangenoperation  besteht  darin,  die  Geburt  in  schonender  Weise, 
d.  h.  durch  Nachahmung  des  natürlichen  Geburtsmechanismus,  in  allen  den  Fällen 
von  Schädellagen  schnell  zu  beenden,  in  denen  im  Interesse  von  Mutter  und  Kind 
die  Entbindung  indiziert  erscheint.  Bei  Beckenendlagen  ist  die  Anlegung  der  Zange 
dann  erfolgversprechend,  wenn  der  in  das  Becken  eingetretene  Steiß  an  der  Biegung 
hängen  bleibt  und  es  darauf  ankommt,  das  Beckenende  um  diese  Biegung  herum- 
zuführen. Bereitet  der  nachfolgende  Kopf  Schwierigkeiten  bei  seinem  Eintritt  ins 
Becken,  so  kann  er  durch  die  Zange  ins  Becken  geleitet  werden. 

Bei  der  Zangenoperation  wird  die  Wehenkraft  a  tergo  ersetzt  durch  den  Zug  von  vorn.  Es 
wurde  bereits  hervorgehoben,  daß  die  Anschauung  von  der  Kompressionswirkung  als  Hauptzweck 
der  Zangenoperation  verfehlt  ist  Zweifellos  findet  eine  Kompression  des  Kopfes  bei  jeder  Zangen- 
operation statt.  Diese  Wirkung  aber  ist,  wofern  sie  den  Grad  der  Konfigurationsfähigkeit  des  Kopfes 
überschreitet,  bei  normalen  Verhältnissen  oft  als  eine  zwar  unabwendbare,  aber  unangenehme  Begleit- 
erscheinung zu  betrachten,  die  dem  Kinde  zum  Verhängnis  werden  kann.  Bedeutungsvoll  kann  diese 
Kompression  auf  der  anderen  Seite  dann  sein,  wenn  es  gilt,  ein  geringes  Mißverhältnis  zu  überwinden. 
Wir  werden  deshalb  dieser  Wirkung  der  Zange  trotz  der  Gefahr,  die  sie  für  das  Kind  in  sich  birgt, 
ein  größeres  Interesse  gerade  jetzt  zuwenden  müssen,  wo  mit  Hilfe  des  Kiellandschen  Modells 
häufiger  als  sonst  am  hochstehenden  Kopf  operiert  wird.  Bei  dieser  Operation  wird  der  Ausgleich  eines 
geringen  Mißverständnisses  durch  den  Zangendruck  unter  Umständen  einen  entscheidenden  Ausschlag 
für  den  Erfolg  haben  können. 
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Die  Kompressionswirkiing  ist  nun  am  geringsten  und  deshalb  weniger  schädlich  für  das  Kind, 
Menn  die  Blätter  der  Zange  am  Querdurchmesser  des  kindlichen  Schädels  angreifen.  Das  steht  in  der 
Hauptsache  im  Zusammenhang  mit  der  Konstruktion  der  Löffel,  die  durch  ihre  Kopfkrümmung  nur 
«inen  begrenzten  Druck  auf  den  Schädel  überhaupt  ausüben  können.  Der  Druck  wächst  naturgemäß, 
wenn  man  gezwungen  ist,  das  Instrument  am  schrängen  oder  gar  am  geraden  Durchmesser  des  kind- 
lichen Schädels  über  Gesicht  und  Hinterhaupt  anzulegen,  weil  dann  ein  größeres  Volumen  in  dem 
Zangenlöffel  liegt;  dabei  streben  die  Griffe  der  Zange  auseinander  und  lassen  einen  erhöhten  Druck 
zu.  Auch  für  die  Mutter  ist  ein  solcher  Eingriff  stets  von  besonderer  Bedeutung,  weil  durch  diese 
Wirkung  der  Zange  die  Weichteile  des  Beckenbodens,  der  X'agina  und  des  Dammes  in  erhöhtem  Maße 
beansprucht  werden,  zumal  der  Kopf  geradlinig  bis  auf  den  Beckenboden  heruntergezogen  werden  muß. 

Die  Zange  kann  weiterhin  die  treibenden  Kräfte  insofern  ersetzen,  als  man  mit  ihr  eine  Dreh- 
wirkung auf  den  Kopf  ausüben  kann.  Beim  tiefen  Querstand  gelingt  es  oft  leicht,  das  nach  einer  Seite  hin 
gerichtete  Hinterhaupt  nach  vorne  zu  bringen.  Da  die  Wehenkraft  ihre  Wirkung  aber  niemals  an  dem 
feststehenden  Kopf  geltend  macht,  sich  bei  ihr  vielmehr  rotierende  und  progressive  Bewegungen  zur 
sog.  Turbinaldrehung  kombinieren,  so  soll  man  auch  mit  der  Zange  nicht  auf  der  Stelle  drehen,  sondern 
die  Drehung  unter  gleichzeitigem  Zuge  bewerkstelligen. 

Vorbedingungen  und  Indikationsstellung  zur  Zangenoperation. 

Soll  die  Zange  ihrer  Bestimmung  als  ein  für  Mutter  und  Kind  unschädliches 
Instrument  gerecht  werden,  so  müssen  einige  Vorbedingungen  erfüllt  sein,  über 
die  sich  kein  Operateur  hinwegsetzen  darf.  Die  wichtigsten  Vorbedingungen  sind 
kurz  folgende: 

1.  Der  Muttermund  muß  völlig  erweitert,  „verstrichen"  sein.  Das  gilt  beson- 
ders für  Erstgebärende.  Bei  Mehrgebärenden  läßt  sich  ein  kleiner,  1  cm  breiter 
Saum  durch  den  Zug  am  kindlichen  Schädel  ausgleichen,  weil  er  sich  durch  den 
mit  der  Zange  gefaßten  Kopf  wie  durch  einen  Keil  dehnen  läßt,  ohne  der  Gefahr 
einer  Zerreißung  ausgesetzt  zu  sein. 

2.  Die  Blase  muß  gesprungen  sein  und  die  Eihäute  sollen  sich  über  den 
Kopf  zurückgezogen   haben.    Unter  Umständen   muß  die   Blase  gesprengt  werden. 

3.  Der  Kopf  soll  normal  groß  sein,  weil  ein  zu  großer  Schädel  (Hydro- 
cephalus)  und  ein  zu  kleiner  oder  macerierter  Kopf  von  der  Zange  nicht  gefaßt 
werden  kann. 

4.  Der  Kopf  soll  mit  seinem  größten  Umfang  den  Beckeneingang  passiert 
haben.  Er  steht  dann  „zangengerecht"  und  seine  Extraction  ist  meist  leicht  oder 
doch  zum  mindesten  ungefährlich  für  das  Leben  der  Mutter. 

5.  Das  Kind  soll  leben.  Steht  der  Kopf  mit  gerade  verlaufender  Pfeilnaht  auf 
dem  Beckenboden,  so  ist  bei  normalen  Beckenverhältnissen  und  bei  Mehrgebärenden 
die  Zange  eine  so  leichte  Operation,  daß  sie  auch  bei  toten  Kindern  ausgeführt 
werden  darf.  Bei  Erstgebärenden  und  bei  hochstehendem  Kopf  soll  man  jedoch 
die  Kraniotomie  als  entbindendes  Verfahren  wählen,  weil  dabei  die  Weichteile  der 
Mutter  weit  mehr  geschont  werden. 

Die  Indikationen,  die  zur  Beendigung  der  Geburt  durch  die  Zange  Ver- 
anlassung geben,  werden  diktiert  von  Zuständen,  die  das  Leben  von  Mutter  und 
Kind  gefährden  und  von  denen  wir  erfahrungsgemäß  wissen,  daß  sie  durch  eine 
beschleunigte  Geburtsbeendigung  beseitigt  oder  doch  zum  mindesten  ihrer  Gefahr 
um  ein  Bedeutendes  entkleidet  werden  können. 

Bei  der  Mutter  sind  es  häufig  Störungen  des  Circulationsapparates,  die  eine  Abkürzung  der 
Austreibungszeit  mit  ihren  erhöhten  Anforderungen  an  das  Herz  erheischen.  Die  Zange  ist  deshalb 
indiziert  bei  allen  konsummierenden  Infektionskrankheiten,  bei  Erkrankungen  der  Nieren  und  bei 
Herzfehlern,  die  zur  Dekompensation  neigen.  Bei  der  Eklampsie  ist  die  Abkürzung  der  Austreibungs- 
zeit ebenfalls  erwünscht,  weil  bei  der  Verarbeilung  der  Preßwehen  ein  erhöhter  Gehirndruck  resul- 
tiert, der  einen  eklamptischen  Anfall  zur  Auslösung  bringen  kann.  Weiterhin  rechtfertigt  jeder  stärkere 
Blutverlust  aus  den  Genitalorganen  während  der  Geburt  die  Zangenentbindung,  sobald  die  Vor- 
bedingungen erfüllt  sind.  Eine  Blutung  sub  partu  kann  bedingt  sein  durch  das  Platzen  eines  Varix- 
knotens,  durch  Spontanzerreißungen  der  Cervix  und  der  Vagina,  durch  'Vorzeitige  Lösung  der  Placenta 
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und  es  ist  allemal  angezeigt,  die  Ursache  der  Blutung  festzustellen  und  sie  möglichst  schnell  zu  be- 
seitigen. Bei  der  vorzeitigen  Placentarlösung  spielt  naturgemäß  auch  die  Sorge  um  das  kindliche  Leben 
eine  Rolle  bei  der  Indikationsstellung. 

Die  Infektion  der  Gebärmutterhöhle,  die  sich  durch  Fieber  unter  der  Geburt  ankündigt,  läßt 
ebenfalls  eine  Abkürzung  der  Geburt  angezeigt  erscheinen.  Febris  sub  partu  tritt  gewöhnlich  nur  bei 
langdauernden,  meist  durch  Wehenschwäche  und  verfrühten  Blasensprung  ausgezeichneten  Geburten 
ein,  bei  denen  eine  Hinausziehung  der  Geburt  den  Zersetzungsvorgängen  in  der  Uterushöhle  Vorschub 
leistet;  damit  steigt  die  Gefahr  einer  puerperalen  Infektion.  Die  Verlängerung  der  Austreibungszeit 
ist  vor  allem  auch  bedeutungsvoll  durch  das  Auftreten  von  Quetschungserscheinungen  an  den  Weich- 
teilen des  Genitaltraktes  und  den  benachtbarten  Organen  des  kleinen  Beckens.  Ödematöse  Schwellungen 
des  Muttermunds,  der  Vagina  und  der  äußeren  Genitalorgane,  blutiger  Urin,  Blutabgänge  aus  dem 
Anus,  stellen  bei  Schädellagen  eine  Indikation  zur  Beendigung  des  Partus  durch  die  Zange  dar.  Fehlen 
diese  Symptome,  so  kann  die  Verzögerung  der  Geburt  dann  die  Indikation  zur  Zangengeburt  abgeben, 
wenn  bei  guter  Wehentätigkeit  nach  stundenlangem  Zuwarten  (Primiparae  4  Stunden,  Pluriparae 
3  Stunden)  keine  Aussicht  auf  eine  Spontangeburt  vorhanden  ist  oder  wenn  die  Oeburtsverzögerung 
durch  Wehenschwäche  bedingt  ist  und  wenn  sich  diese  Wehenschwäche  durch  Gaben  von  wehen- 
anregenden Mitteln  nicht  paralysieren  läßt. 

Die  in  der  Praxis  so  oft  geübte  Erlösungszange,  bei  der  die  Indikation  abgegeben  wird  durch 
den  Wunsch  der  Kreißenden  oder  ihrer  Angehörigen,  ist  im  allgemeinen  unstatthaft.  Auch  unter  den 
günstigsten  Bedingungen  bleibt  die  Zangenoperation  ein  Eingriff,  der  die  mütterlichen  Weichteile 
nicht  so  schonungsvoll  behandelt  wie  die  Natur,  der  einer  Infektion  Vorschub  leistet  und  das  kind- 
liche Leben  durch  den  Druck  des  Kopfes  mehr  oder  \xeniger  gefährdet.  Dem  technisch  gut  aus- 
gebildeten Arzt  kann  man  in  Ausnahmefällen  die  Zange  auch  ohne  strikte  Indikation  gestatten,  wenn 
sie  den  Qualen  der  Mutter  entspringt.  Das  „Interesse"  des  Arztes  sollte  niemals  die  Ursache  zur 
Zangenoperation  abgeben. 

Weitaus  am  häufigsten  wird  die  Indikation  abgegeben  durch  die  Asphyxie  des  Kindes,  die 
sich  durch  eine  Veränderung  der  kindlichen  Herztöne  offenbart.  Das  Leiserwerden  der  vorher  deut- 
lich und  laut  vtahrnehmbaren  kindlichen  Herztöne,  die  Beschleunigung  ihrer  Frequenz  auf  über  160, 
ihr  progressives  oder  plötzliches  Sinken  auf  unter  100  Schläge  in  der  Wehenpause  und  vor  allem 
ihr  Schwanken  zwischen  hohen  und  kleinen  Werten  sind  erfahrungsgemäß  bedrohliche  Zeichen  für 
den  beginnenden  Erstickungszustand,  der  sich  oft  auch  durch  den  Abgang  von  Meconium  bei 
Schädellage  bemerkbar  macht.  Ferner  deutet  das  Auftreten  eines  Nabelschnurgeräusches,  oder,  wenn 
es  von  vornherein  bestand,  sein  Lauterwerden  auf  eine  Gefährdung  des  Kindes  durch  Kompression 
der  Nabelschnur  hin.  Diese  Erscheinung  soll  zum  mindesten  zur  genauesten  Kontrolle  und  zur 
Zangenbereitschatt  Veranlassung  geben. 

Diese  althergebrachten  Indikationen  von  selten  des  Kindes  behalten  für  die  Allgemeinheit  auch 
weiterhin  ihre  Bedeutung,  obwohl  durch  Frey  neuerdings  bewiesen  wurde,  daß  das  Sinken  der 
kindlichen  Herztöne  auf  unter  100  Herzschläge  in  der  Wehenpause  oft  nur  tjedingt  ist  durch  den 
Schädeldruck  und  sich  durch  Gaben  von  Chloroform  zwecks  zeitweiliger  Ausschaltung  dieses  Druckes 
beheben  läßt.  Die  Beurteilung  des  jeweiligen  Zustandes  des  Kindes  aus  dem  Verhalten  der  Herztöne 
ist  an  eine  große  Erfahrung  gebunden  und  wir  wissen,  daß  es  auch  für  den  Erfahrenen  oft  sehr 
schwer  ist,  den  Gefahrengrad,  in  dem  sich  das  Kind  befindet,  richtig  zu  bemessen.  Bei  langdauern- 
der Herabsetzung  der  kindlichen  Herztöne  auf  100  und  weniger  Schläge  kann  das  mit  der  Zange 
extrahierte  Kind  völlig  lebendfrisch  zur  Welt  befördert  werden.  Auf  der  anderen  Seite  aber  muß 
man  doch  immer  wieder  die  Beobachtung  machen,  daß  man  selbst  bei  sofortiger  Entbindung 
mit  der  Zange  gelegentlich  zu  spät  kommt  und  nur  ein  totes  oder  sterbendes  Kind  extrahieren  kann. 
Bestätigt  es  sich,  daß  der  Einfluß  des  Narkoticums  auf  den  Kopfdruck  und  damit  auf  die  Herz- 
tätigkeit des  Kindes  ein  sicheres  Zeichen  für  einen  ungefährlichen  Zustand  bedeutet,  so  hätten  wir 
in  der  Gabe  von  Chloroform  tatsächlich  ein  Mittel  in  der  Hand,  die  Zangenfrequenz  einzuschränken. 
Aber  auch  in  diesen  Fällen  wird  man  sich  auf  Grund  der  anatomischen  Untersuchungen  von  Schw^arz 
und  Siegmund  zu  überlegen  haben,  ob  man  bei  derartig  in  die  Erscheinung  tretenden  Hirndruck- 
symptomen nicht  mit  einer  Hirnschädigung,  wie  sie  sich  durch  Blutungen  in  die  Hirnsubstanz  und 
durch  Nekrosen  dokumentiert,  in  erhöhtem  Maße  zu  rechnen  hat  und  ob  man  diese  Kinder  nicht 
durch  eine  X'erzögerung  der  Geburt  in  ihrer  späteren  Entwicklung  gefährdet. 

Alles  in  allem  sind  wir  mit  Menge  einig  in  der  Forderung,  die  Entbindung 
durch  Forceps  auch  bei  leichter  Beckenausgangszange  weitgehendst  einzuschränken. 
Liegt  keine  akute  Gefährdung  des  mütterlichen  oder  kindlichen  Lebens  vor,  so  lassen 
sich  viele  Beckenausgangszangen  vermeiden,  wenn  man  durch  Darreichung  eines 
Hypophysenpräparates  die  Wehentätigkeit  steigert  und  die  Austreibung  des  Kindes 
unter  Umständen  durch  Druck  auf  den  Fundus  des  kontrahierten  Uterus  unterstützt. 
Die  Wehenmittel  sollen  dabei  zunächst  intramuskulär  gegeben  werden,  weil  bei 
intravenöser  Anwendung  die  Gefahr  besteht,  daß  eine  langdauernde  tetanische 
Contraction  ausgelöst  wird,  die  dem  Kinde  zum  Verhängnis  werden  kann.  Erst 
wenn  man  auf  solche  Weise  tastend  die  Reaktion  des  Uterus  auf  das  Wehenmittel 
festgestellt  hat,  kann  man  gegebenenfalls  zur  intravenösen  Verabfolgung  des  Medi- 
kamentes schreiten.  —   Ist  der  Kopf  bei  eintretender  Indikation  zur  beschleunigten 
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Entbindung  schon  sichtbar,  dann  tut  man  gut  daran,  die  Zange  durch  eine  Episio- 
tomie in  Kombination  mit  einem  Druck  auf  den  Fundus  uteri  (Christeiler,  Kupfer- 
berg) zu  ersetzen,  ein  Verfahren,  das  gerade  dem  Praktil<er,  der  unter  schlechten 
aseptischen  Bedingungen  arbeiten  muß,  zu  empfehlen  ist. 

Die  heute  in  Deutschland  gebräuchlichen  Zangen. 

Als  heute  gebräuchliche  Zangen  müssen  wir  die  klassische  deutsche  Zange 
von  Naegele  bezeichnen,  die  in  verschiedenen,  im  Prinzip  sich  durchausgleichen- 
den Modifikationen  Verwendung  findet  und  die  Zange  des  Dänen  Kielland,  von 
der  es  auch  bereits  Modifikationen  gibt,  die  aber  bis  heute  noch  nicht  erprobt  sind. 
Wichtig  erscheint  der  Hinweis  darauf  zu  sein,  daß  die  Original-Kielland-Zange  nur 
durch  die  Firma  Jetter  &  Scherer  in  Tuttlingen  hergestellt  wird,  und  daß  Zangen- 
modelle anderer  Fabriken  Unterschiede  von  dem  Originalinstrument  aufzuweisen 
haben,  die  nach  Angabe  verschiedener  Autoren  den  Erfolg  beeinflussen  sollen. 

Wir  wollen  uns  bei  der  Beschreibung  der  beiden  Zangen  darauf  beschränken, 
die  Merkmale  herauszuarbeiten,  die  sie  voneinander  unterscheiden. 

Die  klassische  Zange. 
1.  Sie  ist  kurz  und  kräftig.    Die  Griffe  sind  massiv  (Fig.  \a)   und  liegen  beim 
Schließen  mit  ihrer  glatten  Innenfläche  fest  aneinander. 

Fig.  la. 


Die  klassische  Zange  (Ansicht  von  oben) ;  linker  Löffel. 
Fig.  1*. 


Die  Kiellandsche  Zange  (Ansicht  von  oben);  linker  Löffel. 

2.  Sie  besitzt  eine  Beckenkrümmung,  die  am  Schloßteil  der  Zange  beginnt,  um 
an  der  Spitze  der  Löffel  zu  enden  (Fig.  2a). 

3.  Die  beiden  Löffel  sind  durch  das  Brüninghausensche  Schloß  beim 
Zangenschluß  gegeneinander  festgestellt  und  lassen  nur  eine  Exkursion  nach  den 
Seiten  zu,  durch  die  man  den  Druck  auf  den  kindlichen  Kopf  regulieren  kann. 

Die  Kiellandsche  Zange. 
l.  Sie  ist  lang  und  leicht  gebaut.  Ihre  Griffe  sind  nicht  massiv,  sondern  stellen 
zwei  schmale  Leisten  dar  (Fig.  1  b),   die  beim  Zangenschluß  parallel  nebeneinander 
und  in  einem  bestimmten  Abstand  voneinander  verlaufen. 
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2.  Sie  besitzt  keine  Beckenltrümmung  der  Griffe.  Nur  die  Löffel  weisen  eine 
geringe  Beckenkrümmung  auf,  die  aber  durch  eine  bajonettartige  Abknickung  der 
Griffe  wieder  ausgeglichen  wird,  so  daß  Achse  der  Löffel  und  Achse  der  Griffe  eine 
gerade  Linie  darstellen  (Fig.  2b). 

3.  Die  beiden  Zangenblätter  stehen  beim  Zangenschluß  gegeneinander  nicht 
fest.  Die  Art  des  Schlosses  läßt  vielmehr  ein  Gleiten  der  beiden  in  ihren  oberen 
Teilen  flachen  Griffe  im  Längsdurchmesser  zu,  während  alle  anderen  Bewegungen 
gehemmt  werden. 

Fig.  2a. 


Die  klassische  Zange  (Seitenansicht);  linker  Löffel. 


Fig.  2  6. 


Die  Kiellandsche  Zange  (Seilenansicht);  linker  Löffel. 


Die  Wesensunterschiede  der  klassischen   und   der  Kiellandschen  Zange. 

Schon  der  Unterschied  in  der  Länge  der  beiden  Zangen  weist  darauf  hin, 
daß  die  Domäne  der  klassischen  Zange  der  auf  dem  Beckenboden  stehende  Kopf, 
die  der  K.  Z.  der  über  dem  Beckenboden  stehende  Kopf  ist. 

Die  Beckenkrümmung  des  klassischen  Instrumentes  schließt  ferner  ihre  besondere 
Eignung  für  alle  die  Fälle  in  sich,  in  denen  sie  so  angelegt  werden  kann,  daß 
die  Krümmung  der  Zange  mit  der  Krümmung  des  Beckens  zusammenfällt.  Das 
läßt  sich,  da  man  infolge  der  Kopfkrümmung  den  Kopf  auch  gleichzeitig  biparietal 
fassen  muß,  nur  ermöglichen  bei  Geradestand  des  Schädels  auf  dem  Beckenboden 
und  bei  Schrägstand  nur  insofern,  als  erfahrungsgemäß  der  im  schrägen  Durchmesser 
stehende  Kopf  beim  Schluß  der  Zange  oft  von  selbst  in  den  Geradestand  übergeht. 
Steht  die  Pfeilnaht  aber  quer  auf  dem  Beckenboden,  so  müßte  man  die  Zange,  um 
sie  an  dem  biparietalen  Durchmesser  des  Kopfes  zu  applizieren,  in  den  geraden 
Durchmesser  des  Beckens  bringen.  Das  ist  nicht  möglich,  weil  dann  die  Zangengriffe 
infolge  der  Beckenkrüinmung  nach  rechts  oder  links  sehen  würden  und  in  Kollision 
mit  den  Oberschenkeln  der  Frau  gerieten.  Man  schlägt  deshalb  einen  Mittelweg  ein, 
der  technisch  gangbar  ist  und  faßt  den  Kopf  zunächst  schräg,  dreht  ihn  um  90"  und  legt 
dann  die  Zange  nochmals  in  typischer  Weise  an.  Beim  schrägen  Anlegen  der  Zange 
liegen  die  Löffel  nicht  gut;  sie  stehen  mit  einer  Kante  vom  Schädel  ab,  während 
sich  die  andere  Kante  unter  Umständen  in  den  Schädel  eingraben  kann.  Daß  durch 
das  Abstehen  einer  Rippe  die  Rotation  erschwert  und  die  Mutter  durch  Zerreißung 
der  Vagina  gefährdet  wird,  ist  nicht  zu  bestreiten. 


Die  Zangengeburt.  113 

Steht  der  Kopf  noch  nicht  auf  dem  Beckenboden,  so  muß  man  ihn  beim 
Operieren  mit  dem  l<iassischen  Instrument  zunächst  über  Gesicht  und  Hinterhaupt 
fassen  und  auf  den  Beckenboden  herunterziehen.  Diese  Bewegung  geht  infolge  der 
Beckenkrümmung  der  Zange  in  ganz  unphysiologischer  Weise  insofern  vor  sich,  als 
man  bei  diesem  Zuge  eine  gleichzeitige  Drehung  des  Schädels  vom  Quer-  durch 
den  Schräg-  in  den  Geradestand  nicht  vornehmen  kann.  Man  muß  ihn  vielmehr  in 
einer  geraden  Linie  unter  besonderer  Beanspruchung  der  Vagina  und  des  Becken- 
bodens herunterführen. 

Der  fronto-occipitale  Durchmesser,  der  dabei  von  der  Zange  gefaßt  wird,  ist  größer  wie  der 
biparietale,  dem  die  Kopfkrüminung  angepaßt  ist;  infolgedessen  läßt  sich  ein  stärkerer,  unter  Um- 
ständen verhängnisvoller  Druck  auf  den  Schädel  ausüben.  Weiterhin  vergrößert  die  Kompression  des 
Schädels  vom  Gesicht  zum  Hinterhaupt  den  biparietalen  Durchmesser,  ein  Moment,  das,  wie  wir 
bereits  betont  haben,  bei  Ausführung  der  „hohen  Zange"  unter  Umständen  ausschlaggebend  für  den 
Erfolg  sein  kann. 

Das  Kiellandsche  Zangenmodell  gestattet  es  nun  infolge  des  Fehlens  einer 
Beckenkrümmung  an  den  Griffen,  die  Zange  an  den  Kopf  stets  biparietal  anzulegen 
und  dann  mit  dem  Kopf  die  erforderlichen  physiologischen  Drehungen  zu  machen. 
Die  biparietale  Anlegung,  die  bei  engen  Beckenverhäitnissen  oft  Schwierigkeiten 
bereitet,  wenn  man  sich  des  hergebt-achten  Verfahrens  bedient,  ist  dazu  noch  durch 
eine  originelle  Einführung  des  vorderen  Blattes  um  ein  Bedeutendes  vereinfacht 
worden.  Darüber  wird  an  anderer  Stelle  noch  Näheres  zu  berichten  sein. 

Die  Beckenkrümmung  ist  nach  alledem  ein  Nachteil  für  alle  diejenigen  Fälle, 
in  denen  es  sich  um  die  Entwicklung  des  noch  nicht  rotierten,  insbesondere  des 
noch  nicht  auf  dem  Beckenboden  stehenden  Kopfes  handelt.  Und  deshalb  muß 
schon  aus  diesen  Überlegungen  heraus  das  Erscheinen  eines  brauchbaren  Zangen- 
modells ohne  Beckenkrümmung  begrüßt  werden  und  die  zu  Beginn  der  Abhandlung 
gestellte  Frage,  ob  ein  Bedürfnis  für  ein  neues  Zangenmodell  vorliegt,  ist  zu  be- 
jahen. Wir  werden  im  Laufe  der  weiteren  Betrachtungen  sehen,  daß  die  K.  Z.  auch 
in  ihrer  praktischen  Nutzanwendung  die  Feuerprobe  in  der  Klinik  bereits  be- 
standen hat.  Wir  möchten  aber  gleich  hier  betonen,  daß  es  ihr  ebenso  erging 
und  noch  ergeht,  wie  der  Tarnierschen  Zange  nach  ihrem  Erscheinen:  es  wird  von 
ihr  zum  Teil  Unmögliches  verlangt. 

Vorbereitung  zur  Zangenoperation. 

Die  Operation  führt  man  am  besten  in  Rückenlage  der  Frau  auf  dem  Querbett 
aus.  Die  Schamhaare  werden  gekürzt,  die  Vulva  wird  mit  einer  desinfizierenden  Flüssig- 
keit (Sublamin)  abgespült.  Dann  wird  die  Blase  durch  einen  Metall-  oder  Hart- 
gummikatheter entleert  und  der  Anus  durch  ein  steriles  Lätzchen  verdeckt.  Pein- 
lichste Asepsis  bezüglich  des  Instrumentariums  und  der  Hände  ist  selbstverständlich. 
Die  Operation  soll  grundsätzlich  in  Narkose  ausgeführt  werden,  u.  zw.  nicht  allein 
aus  Gründen  der  Menschlichkeit,  sondern  auch  mit  Rücksicht  auf  die  Asepsis,  die 
bei  der  Schmerzhaftigkeit  des  Eingriffs  durch  Abwehrbewegungen  leicht  gefährdet 
werden  kann.  Außerdem  läßt  sich  in  der  Narkose  der  Kopf  viel  behutsamer  und 
deshalb  schonender  für  die  mütterlichen  Weichteile  entwickeln  als  im  Wachzustande, 
wenn  die  Frau  mitpreßt  oder  durch  ausweichende  Bewegung  den  Dammschutz 
illusorisch  macht. 

Dem  Anlegen  der  Zange  hat  stets  eine  genaue  vaginale  Untersuchung  voraus- 
zugehen,  die    darüber    unterrichtet,    um   welche   Art   der   Schädellage   es   sich  im 
gegebenen  Falle  handelt,  wie  tief  die  Leitstelle  steht,  wie  die  Pfeilnaht  verläuft  und 
wo  sich  die  große  und  kleine  Fontanelle  befindet.  Für  eine  kunstgerechte  Zangen- 
Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  8 
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entbindung,  die  den  natürlichen  Mechanismus  jeweils  nachahmen  soll,  ist  eine 
exakte  Diagnose  ein  Conditio  sine  qua  non. 

An  dieser  Stelle  sei  auch  ein  Wort  der  Begriffsbestimmung  gewidmet,  die 
bei  den  Unterschieden  in  der  Benennung  des  Kopfstandes  von  selten  der  einzelnen 
Autoren  am  Platz  zu  sein  scheint.  Steht  der  Kopf  mit  gerade  verlaufender  Pfeilnaht 
bzw.  Qesichtslinie  auf  dem  Beckenboden,  so  sprechen  wir  von  einem  tiefen  Gerad- 
stand. Steht  die  Pfeilnaht  quer  auf  dem  Beckenboden,  so  handelt  es  sich  um 
einen  tiefen  Querstand.  Steht  der  Kopf  mit  seiner  Leitstelle  noch  nicht  auf  dem 
Beckenboden,  so  sprechen  wir  bei  quer  verlaufender  Pfeilnaht  von  einem  hohen 
Querstand.  Dabei  muß  aber  streng  unterschieden  werden,  ob  der  Kopf  den  Becken- 
eingang schon  überwunden  hat  oder  nicht.  Ist  der  Kopf  durch  den  Beckeneingang 
hindurchgetreten,  dann  hat  er  für  gewöhnlich  mit  seinem  knöchernen  Teil  die  Inter- 
spinallinie  erreicht.  In  außergewöhnlichen  Fällen  (bei  kleinem  oder  großem  Kopf) 
entscheidet  die  bimanuelle  Untersuchung,  die  man  überhaupt  jeder  Zangenoperation 
vorausschicken  soll.  Hat  der  Kopf  den  Beckeneingang  überwunden  und  sind  wir 
gezwungen,  eine  Zangenentbindung  vorzunehmen,  so  operieren  wir  am  »hoch- 
stehenden" Kopf.  Hat  der  Kopf  mit  seinem  größten  Umfang  den  Beckeneingang 
noch  nicht  passiert  und  müssen  wir  in  einem  derartigen  Falle  die  Geburt  durch 
die  Zange  beenden,  so  handelt  es  sich  um  eine  .,hohe  Zange",  eine  Bezeichnung, 
die  nur  für  diese  Fälle  reserviert  bleiben  sollte. 

Die  letzte  vorbereitende  Manipulation  vor  dem  Anlegen  der  Zange  besteht 
darin,  daß  man  die  zusammengebrachten  Zangenlöffel  so  vor  die  durch  Spreizen  der 
Beine  sichtbar  gemachte  Vulva  hält,  wie  sie  am  Kopf  des  Kindes  liegen  soll. 

A.  Die  Technik  der  Zangenoperation  mit  dem  klassischen  Instrument. 

1.  Die  Zangenoperation  bei  normalen  (vorderen)  Hinterhauptslagen   mit 
völlig  rotiertem  Kopf.  (Gerader  Verlauf  der  Pfeilnaht.) 

Die  Zange  soll  den  kindlichen  Kopf  biparietal  fassen.  Sie  muß  also  in  den 
queren  Durchmesser  des  Beckens  zu  liegen  kommen,  mit  der  Beckenkrümmung 
nach  vorne.  Der  linke  Löffel  wird  in  die  linke,  der  rechte  in  die  rechte  Seite  der 
Vagina  eingeführt. 

Der  Operateur  erfaßt  mit  der  linken  Hand  den  Griff  des  linken  Löffels  schreib- 
federartig  oder  nach  Art  des  Degenhandgriffes,  bringt  4  Finger  —  bei  engen  Becken- 
verhältnissen 2  Finger  —  der  rechten  Hand  in  die  linke  mütterliche  Seite  zwischen 
Kopf  und  Beckenwand  zum  Schutz  der  Weichteile  so  tief  wie  möglich  und 
führt  dann  den  linken  Löffel  zwischen  den  Kopf  und  den  Fingern  ein. 

Dabei  steht  zunächst  der  Griff  des  Zangenblattes  senkrecht  hoch,  um  beim  Einschieben  des 
Löffels  langsam  gesenkt  zu  werden,  bis  er  auf  dem  Damm  liegt.  Ferner  ist  darauf  zu  achten,  daß 
der  Löffel  nicht  direkt  seitlich  in  der  Mitte  zwischen  Damm  und  Symphyse  in  das  Becken  eingebracht 
wird.  Er  soll  mehr  nach  hinten  an  der  Stelle  und  in  der  Richtung,  nach  der  der  senkrecht  vor  die 
Vulva  gehaltene  Löffel  zeigt,  also  näher  dem  Damm  eingeführt  und  in  der  Richtung  auf  die  Arti- 
culatio  sacro-iliaca  vorgeschoben  werden.  Beim  Senken  des  Griffes  gleitet  er  von  selbst  etwas  im 
Becken  hoch  und  faßt  dann  den  Kopf  richtig  über  das  Scheitelbein. 

Das  eingeführte  Blatt  wird  nunmehr  von  der  Hand  eines  Assistenten  über- 
nommen, wofern  es  sich  nicht  allein  am  Kopfe  hält.  Die  rechte  Hand  wird  aus 
den  Genitalien  zurückgezogen  und  ergreift  den  rechten  Löffel,  der  unter  dem 
Schutz  der  linken  Hand  in  die  rechte  Seite  der  Frau  unter  Beachtung  der  soeben 
angeführten  Kautelen  eingeführt  wird. 

Jetzt  liegen  beide  Blätter  auf  dem  Damm  und  die  Zange  wird  geschlossen.  Werfen  sich  die 
Löffel,  so   genügt    meist   eine   stärkere   Senkung   der   Griffe   gegen  den   Damm   und   ein  Druck  auf 
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die  Zughaken,  um  die  Zangenblätter  in  die  gleiche  Ebene  zu  bringen.  Nunmehr  hat  man  sich  von 
dem  richtigen  Sitz  der  Zange  zu  überzeugen.  Zu  diesem  Zwecke  erfaßt  die  eine  Hand  die  Zange  an 
ihrem  Schloßteil,  die  andere  Hand  geht  in  die  Genitalien  ein  und  untersucht,  ob  die  Zange  dem 
Kopf  gut  anliegt  und  ob  von  den  Weichteilen  der  Frau,  insbesondere  vom  Muttermund,  nichts  mit- 
gefaßt ist. 

Der  Muttermund  ist  gelegentlich  nicht  so  verstrichen,  daß  Vagina  und  Cervix  einen  einzigen 
glattwandigen  Kanal  bilden.  Es  bleibt  häufiger  ein  \—2cm  breiter  Saum  bestehen,  der  durch  den 
Kopf  wie  eine  Quetschfalte  an  die  Vagina  gedrückt  wird.  Es  ist  unter  allen  Umständen  zu  vermeiden, 
daß  die  Zange  diesen  Saum  mitfaßt. 

Jetzt  erfolgt  der  Probezug,  der  uns  darüber  belehrt,  ob  der  Kopf  dem  Zuge 
folgt.  Gleitet  dabei  schon  die  Zange  ab,  so  muß  sie  erneut  angelegt  werden.  Erst 
wenn  der  Kopf  fest  gefaßt  wird,  beginnt  die  eigentliche  Extraction.  Man  zieht  zunächst 
in  Richtung  der  auf  dem  Damm  liegenden  Zangengriffe,  u.  zw.  so  lange,  bis  das 
Hinterhaupt  unter  der  Symphyse  erscheint.  Dann  wälzt  man  unter  gleitendem,  vor- 
sichtigem Erheben  und  leichten,  seitlich  ausholenden  Pendelbewegungen  der  Zangen- 
löffel das  Vorderhaupt  über  den  Damm.  Dabei  übernimmt  eine  Hand  den  Dammschutz 
in  der  auch  sonst  üblichen  Weise.  Ist  der  Kopf  so  geboren,  dann  wird  die  Zange 
geöffnet  und  die  Zangenblätter  werden  in  der  umgekehrten  Reihenfolge,  wie  sie  an- 
gelegt waren,  entfernt.  Der  übrige  Teil  des  kindlichen  Körpers  wird  durch  Zug 
am  Kopf  entwickelt. 

Bei  rigideren  Weichteilen  empfiehlt  es  sich,  die  Zange  schon  vor  dem  Durch- 
schneiden der  Stirn  abzunehmen  und  das  Gesicht  mit  Hilfe  des  Ritgen-OIs- 
hausenschen  Handgriffes  über  den  Damm  zu  leiten.  Dieser  Handgriff  gestattet 
eine  feiner  abstimmbare  Kraftanwendung  an  dem  um  die  Zangenlöffel  verkleinerten 
Kopf. 

II.  Die  Zangenoperation  bei  normalen  (vorderen)  Hinterhauptslagen 
und  schrägem  Verlauf  der  Pfeilnaht. 

Ist  man  bei  noch  schrägem  Verlauf  der  Pfeilnaht  zur  Entbindung  gezwungen, 
so  schickt  man  der  Zangenanlegung  zunächst  den  Versuch  einer  manuellen  Drehung 
nach  Ahlfeld  voraus.  Beim  ersten  Schrägstand  geht  man  mit  dem  Mittel-  und  Zeige- 
finger der  rechten  Hand  an  das  nach  links  vorn  gerichtete  Scheitelbein  und  übt 
einen  Druck  symphysenwärts  aus.  Beim  zweiten  Schrägstand  bedient  man  sich  der 
linken  Hand  zur  Umhebelung  des  Kopfes.  Dieser  Handgriff  gelingt  meist,  vor  allem  in 
der  Narkose,  spielend,  wenn  man  ihn  mit  der  äußeren  Hand  durch  sinngemäßes  Herum- 
hebeln des  Rückens  nach  der  Seite  der  kleinen  Teile  unterstützt  (Fig.  3,  Fehlingscher 
Handgriff).  In  den  seltenen  Fällen,  in  denen  er  mißlingt,  muß  man  sich  letzten  Endes  zur 
atypischen  Zangenoperation  entschließen.  Die  Zange  ist  dabei  dem  Schrägstand  anzu- 
passen und  muß  bei  erster  Schädellage  in  den  zweiten  schrägen  Durchmesser,  bei 
zweiter  Schädellage  in  den  ersten  schrägen  Durchmesser  gebracht  werden.  Der 
hintere  Löffel  läßt  sich  gleich  in  die  richtige  Lage  bringen.  Der  nach  vorn  zu  brin- 
gende Löffel  macht  gelegentlich  Schwierigkeiten.  Er  wird  zunächst  in  typischer  Weise 
auf  der  eingeführten  Hand  aufgesetzt.  Sobald  aber  etwa  die  Hälfte  des  Zangen- 
fensters in  den  Genitalien  der  Frau  verschwunden  ist,  muß  man  darauf  bedacht 
sein,  den  Löffel  durch  den  Druck  der  innen  liegenden  Hand  und  durch  Direktion 
des  Griffes  mit  der  äußeren  Hand  an  die  richtige  Stelle  wandern  zu  lassen,  wofern 
man  es  nicht  vorzieht,  den  Löffel  mit  stark  gesenktem  Griff  gleich  in  die  richtige 
Lage  zu  bringen.  Wir  bedienen  uns  dieses  Verfahrens  ausschließlich  und  führen 
zunächst  immer  den  vorderen  Löffel  ein,  weil  die  Raumbeschränkung  zwischen  Kopf 
und  Schambeinast  am  größten  ist  und  der  hinten  eingelegte  Löffel  den  Raum  noch 
mehr  einengen  würde. 
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Fig.  3. 


Bei  der  Extraction  macht  man  zunächst  eine  l<ieine  Drehung,  bis  das  Schloß 
der  Zange  nach  vorne  sieht.  Steht  dann,  wie  es  beabsichtigt  ist,  die  kleine  Fontanelle 
unter  der  Symphyse,  so  ist  die  Extraction  in  der  vorher  angegebenen  Weise  aus- 
zuführen. 

iii.  Die  Zangenoperation  bei  tiefem  Querstand. 
(Leitstelle  auf  dem  Beckenboden.) 

Für  den  tiefen  Querstand  gilt  noch  in  erhöhtem  Maße  das,  was  beim  Schräg- 
stand der  Pfeilnaht  in  bezug  auf  die  Umhebelung  des  Kopfes  mit  dem  Fehling- 

schen  Handgriff  gesagt  wurde  (Fig.  3). 
Beim  AUßiingen  des  Handgriffes  mache 
man  stets  den  Versuch,  die  Umhebelung 
in  der  sowieso  notwendigen  Narkose 
vor  dem  Anlegen  der  Zange  noch  zu  er- 
zielen. Nicht  selten  ist  bei  erschlafften 
Weichteilen  dieser  Versuch  von  Erfolg 
gekrönt  und  es  gelingt  so,  die  Drehung 
des  Kopfes  mit  der  Zange  und  damit 
schwere  Zerreißungen  des  Stützapparates 
zu  verhüten. 

Gelingt  die  manuelle  Umhebelung 
des  kindlichen  Schädels  nicht,  so  muß 
der  Kopf  vor  der  Extraction  mit  der  Zange 
so  weit  gedreht  werden,  bis  die  Pfeilnaht 
gerade  verläuft.  Zu  diesem  Zwecke  wird 
die  Zange  beim  ersten  tiefen  Querstand 
im  zweiten  schrägen,  beim  zweiten  tiefen 
Querstand  im  ersten  schrägen  Durch- 
messer angelegt,  nach  dem  unter  II.  an- 
gegebenen Mechanismus.  Beim  ersten 
Zuge  wird  dann  mit  der  Zange  zunächst 
eine  Drehung  um  45°  ausgeführt  und 
untersucht,  ob  die  kleine  Fontanelle  schon 
jetzt  unter  der  Symphyse  steht.  Das  ist 
häufig  der  Fall,  da  sich  erfahrungsgemäß 
der  Kopf  oft  in  der  Zange  vorausdreht. 
Steht  die  Pfeilnaht  noch  schräg,  so  muß 
man  um  weitere  45"  drehen  und  dann 
die  Zange  durch  erneutes  Anlegen  oder 
durch  ein  Wandernlassen  der  Löffel  in 
den  queren  Durchmesser  des  Beckens  bringen,  worauf  die  weitere  Extraction  in 
typischer  Weise  erfolgt. 

IV.  Die  Zangenoperation  bei  hinteren  Hinterhauptslagen 
mit  gerade  verlaufender  Pfeilnaht. 

In  ungefähr  1  %  aller  Schädellagen  erfolgt  die  Geburt  des  flektierten  Kopfes 
so,  daß  die  kleine  Fontanelle  als  tiefster  Punkt  des  Schädels  hinten  und  die  große 
Fontanelle  vorne  steht.  Als  Durchtrittsebene  tritt,  genau  wie  bei  der  vorderen  Hinter- 
hauptslage, das  Planum  suboccipito-bregmaticum  in  Funktion.  Trotzdem  ist  die  Dauer 


Fehlingscher  Handgriff 

(Umtiebelung  des  Kopfes  nach  Ahlfeld  und  Unterstützung 

der  Rotation  durch  eine  am  Rficken  angreifende  Zugwirkung 

der  außen  liegenden  Hand). 
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der  Austrittsperiode  meist  erheblich  verlängert,  weil  nach  dem  Anstemmen  der  großen 
Fontanelle  unter  der  Symphyse  das  voluminöse  Hinterhaupt,  das  sich  bei  der  vor- 
deren Hinterhauptslage  in  den  Schambogenausschnitt  einschmiegt,  über  den  Damm 
treten  muß.  Das  ist  nur  möglich  durch  extreme  Flexion  des  Kopfes,  die  bei  der  schon 
vorhandenen  Beugung  einen  gewißen  Widerstand  im  Körper  des  Kindes  findet;  und 
weiterhin  geht  die  Geburt  nur  vonstatten  unter  starker  Auswalzung  des  unteren 
Abschnittes  des  Oeburtskanals.  Die  stärkere  Beanspruchung  der  Elastizität  des 
Beckenbodens  und  des  Dammes  birgt  eine  erhöhte  Gefahr  der  Zerreißung  in  sich. 
Durch  die  Verlängerung  der  Austreibungszeit  vergrößert  sich  naturgemäß  auch  die 
Gefahr  für  das  Kind  und  man  ist  häufiger  gezwungen,  aus  kindlicher  Indikation 
die  Geburt  per  forcipem  zu  beenden. 

Die  Zange  wird  in  typischer  Weise  angelegt.  Dann  wird  die  geschlossene 
Zange  bis  zur  Horizontalen  erhoben  und  in  dieser  Lage  wird  gezogen  (Fig.  4),  bis 
sich  die  große  Fontanelle  unter  der  Symphyse  anstemmt.   Durch   eine  weitere  Er- 

Fig.  4. 


hebung  der  Zangengriffe  wird  das  Hinterhaupt  über  den  Damm  geleitet.  Schließlich 
erfolgt  durch  Senken  der  Griffe  die  Geburt  des  Gesichtes  unter  der  Symphyse  her. 
Steht  die  Pfeilnaht  noch  schräg,  so  ist  es  empfehlenswert,  meist  technisch  leicht 
und  für  die  Weichteile  der  Frau  schonender,  wenn  man  die  ausgebliebene  Drehung 
des  Hinterhauptes  nach  vorne  mit  der  Zange  vornimmt.  Das  kann  man  nach  dem 
Scanzonischen  Verfahren  durch  zweimaliges  Anlegen  der  Zange  bewerkstelligen; 
besser  bedient  man  sich  für  diesen  Eingriff  der  K.  Z.,  die  nur  ein  einmaliges 
Anlegen   erfordert   (Technik  s.  weiter  unten). 

V.  Die  Zangenoperation  bei  Vorderhauptslagen  und 
geradem  Verlauf  der  Pfeilnaht. 

Die  Anlegung  der  Blätter  geht  auf  die  gleiche  Weise  vor  sich  wie  bei  den 
Hinterhauptsiagen.  Da  bei  den  Vorderhauptslagen  die  große  Fontanelle  vorne  liegt, 
kommt  der  linke  Löffel  an  das  rechte  Scheitelbein,  der  rechte  an  das  linke  Scheitel- 
bein zu  liegen.  Nach  dem  Zangenschluß  erhebt  man  die  Griffe  zunächst  bis  zur 
Horizontalen  (Fig.  5),  um  eine  Beugung  des  Kopfes  zu  bewirken,  die  ihrerseits 
bezwecken  soll,  daß  sich  der  vordere  Punkt  der  großen  Fontanelle  bei  der  nun- 
mehr erfolgenden  Extraction  als  Hypomochlion  anstemmt.  Unterläßt  man  die  Hebung 
der  Zangengriffe,  so  stemmt  sich  meist  die  Stirn  unter  der  Symphyse  an  und  das 
größere  occipito-frontale  Planum  des  Kopfes  schneidet  durch  die  Vulva.  Ist  die  große 
Fontanelle  geboren,  so  wird  durch  langsames  Erheben  der  Zangengriffe  das  Hinter- 
haupt über  den  Damm  gewälzt;  darauf  senkt  man  die  Griffe  wiederum  gegen  den 
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Damm,  um  Stirn  und  Gesicht  unter  der  Symphyse  her  nach  außen  zu  leiten.  Da 
bei  dieser  Zangenoperation  der  Damm  sehr  stark  beansprucht  wird,  so  empfehlen 
wir  bei  Erstgebärenden  mit  ausgetragenem  Kinde  stets,  bei  A\ehrgebärenden  nur 
bei  drohender  Ruptur  eine  Episiotomie  zu  machen. 

Bei  Vorderhauptslagen  mit  noch  schrägem  Verlauf  der  Pfeilnaht  wird  die  Zange 
in  dem  schrägen  Durchmesser  des  Beckens  angelegt,  der  nicht  von  der  Pfeilnaht 
eingenommen  ist.  Die  Beckenkrümmung  sieht  dabei  nach  dem  Vorderhaupt.  Dann 
erfolgt  die  Drehung  um  45",   bis  die  große  Fontanelle  unter  der  Symphyse  steht 

In  den  seltenen  Fällen,  in  denen  die  Entwicklung  des  Kopfes  in  Vorderhaupts-' 
läge  große  Schwierigkeiten  bereitet,  kann  man  sich  mit  Erfolg  des  Scanzonischen 
Drehungsmanövers  bedienen.  Größere  Vorteile  bietet  dabei  die  Verwendung  der 
K.  Z.,  bei  der  man  zum  Unterschied  von  der  Scanzonischen  Operation  mit  der 
beckenkrummen  Zange  das  Instrument  nur  einmal  anlegen  braucht.  Das  Vorgehen 
mit  der  K.  Z.  wird  weiter  unten  näher  geschildert  werden. 

Fig.  5. 


VI.   Die  Zangenoperation   bei   Gesichtslagen. 

Die  Anlegung  der  Zangenblätter  ist  die  gleiche  wie  bei  den  anderen  Schädel- 
lagen. Vor  dem  Zangenschluß  muß  man  jedoch  die  Griffe  der  Zange  erst  bis  über 
die  Horizontale  erheben,  damit  das  Hinterhaupt  richtig  mitgefaßt  wird  und  sich  die 
Spitze  der  Zangenlöffel  nicht  in  den  Hals  eingraben  (Fig.  6).  Der  Zug  erfolgt  zu- 
nächst etwas  nach  abwärts,  bis  das  Kinn  unter  der  Symphyse  geboren  ist,  dann 
wälzt  man  durch  langsames  Erheben  der  Zangengriffe  Vorder-  und  Hinterhaupt 
über  den  Damm.  Ist  man  zur  Zangenoperation  gezwungen,  wenn  der  Kopf  mit 
noch  quer  verlaufender  Gesichtslinie  auf  dem  Beckenboden  steht,  so  verfährt  man 
nach  den  Regeln  des  „tiefen  Querstandes"  und  bringt  zunächst  die  Gesichtslinie  in 
den  geraden  Durchmesser  des  Beckens  mit  dem  Kinn  nach  vorne.  Die  Leistungen 
der  Naegeleschen  Zange  sind  bei  dieser  Operation  oft  wenig  befriedigend,  weil 
der  Kopf  nicht  fest  gefaßt  wird  und  die  Zange  deshalb  häufig  abgleitet.  Die  K.  Z., 
die  den  Kopf  quer  faßen  kann,  ist  für  diese  Operation  geeigneter. 

Bei  Gesichtslagen,  Kinn  hinten,  ist  bei  dringender  Indikation  die  Perforation 
auszuführen.  Nur  dem  geübten  Geburtshelfer  ist  ein  Versuch  gestattet,  die  Drehung 
des  Kinnes  nach  vorne  mit  der  Zange  zu  bewerkstelligen.  Auch  bei  dieser  Operation 
dürfte  der  geraden  K.  Z.  der  Vorzug  vor  dem  beckenkrummen  Naegeleschen 
Instrument  gebühren. 


Die  Zangengeburt. 
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VII.   Die  Zangenoperation   bei   Stirnlagen. 

Bei  Stirnlage  ist  die  Extraction  des  Kopfes  mit  der  Zange  stets  sehr  schwierig. 
Man  hat  bisher  ganz  allgemein  den  Standpunkt  vertreten,  mit  der  Zangenentbindung 
bei  Stirnlage  unter  allen  Umständen  so  lange  zu  warten,  bis  die  Pfeilnaht  im  geraden 
Durchmesser  steht.  Diese  Anschauung  läßt  sich  nicht  mehr  aufrecht  erhalten.  In 
einer  größeren  Zahl  von  spontanen  Stirngeburten  hat  man  die  Beobachtung  ge- 
macht, daß  der  Kopf  mit  schräg  oder  gar  quer  verlaufender  Pfeilnaht,  ja  sogar  in 
nasoposteriorer  Lage  durch  die  Vulva  trat.  Man  muß  sich  deshalb  bei  der  Entbindung 
mit  der  Zange  dem  jeweiligen  Stand  der  Pfeilnaht  anpassen  und  den  Kopf  in  der 
Lage  entwickeln,  in  der  er  die  Tendenz  hat,  durch  die  Vulva  hindurchzutreten.  Bei 
Querstand  der  Pfeilnaht  wird  man  die  Zange,  wenn  der  Kopf  der  Drehung  nicht 
sofort  folgt,   im  queren  Durchmesser  des  Beckens  anlegen,  so  daß   der  Kopf  über 

Fig.  6. 


Gesicht  und  Hinterhaupt  gefaßt  wird.  In  dieser  Lage  wird  der  Kopf  unter  seitlich 
ausholenden  Bewegungen  durch  die  Vulva  hindurchgezogen.  Bei  Schrägstand  der 
Pfeilnaht  wird  man  die  Zange  in  dem  entgegengesetzten  schrägen  Durchmesser 
anlegen  und  nach  Möglichkeit  versuchen,  die  Pfeilnaht  in  den  geraden  Durchmesser 
zu  drehen.  Gelingt  das  nicht,  so  muß  man  mit  der  schräg  verlaufenden  Zange  die 
Extraction  des  Kopfes  zu  bewerkstelligen  suchen.  Auch  bei  nasoposteriorer  Stirn- 
lage ist  die  Extraction  mit  der  Zange  in  dieser  Stellung  oft  leichter  auszuführen 
als  die  Drehung.  Verläuft  die  Pfeilnaht  gerade,  mit  dem  Kinn  nach  vorne  gerichtet, 
dann  legt  man  die  Zange  in  typischer  Weise  an  (Fig.  7)  und  zieht  zunächst  damm- 
wärts,  bis  sich  der  Oberkiefer  unter  der  Symphyse  anstemmt.  Dann  erhebt  man  die 
Zangengriffe  zur  Entwicklung  des  Hinterhauptes  und  senkt  sie  wieder,  bis  das  Ge- 
sicht unter  der  Symphyse  her  geboren  ist. 

Die  Entwicklung  des  in  Stirnlage  befindlichen  Kopfes  ist  eine  technisch 
schwierige  Operation,  die  die  Weichteile  der  Frau  ganz  besonders  beansprucht.  Sie 
soll  nur  in  den  dringendsten  Notfällen  ausgeführt  werden  und  auch  dann  nur  unter 
ausgiebiger  Einschneidung  des  Dammes.  Von  forcierten  Zangenextractionen  ist  unter 
allen  Umständen  Abstand  zu  nehmen. 

40«ö  der  Stirngeburten  (Martins)  verlaufen  spontan;  Seitz  sah  sogar  unter  13  Fällen  lOmal 
einen  spontanen  Geburtsablauf.  Damit  ist  auf  der  einen  Seite  die  Berechtigung  der  Zange  bei  Stirn- 
lagen,  die  eine  Zeitlang  überhaupt  abgelehnt  wurde,    erwiesen.    Auf  der  anderen  Seite  zeigen  diese 
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Zahlen  aber,  daß  man  auch  bei  Stirnlagen  der  Wehenkraft  vertrauen  darf,  wenn  man  versteht,  Geduld 
zu  üben,  eine  Kunst,  di;  gerade  in  diesen  Fällen  dem  Kind  und  der  Mutter  in  besonderem  Maße 
zugute  kommt. 

IX.  Die  Zangenoperation   am   nachfolgenden   Kopf. 

Die  Extraction  des  nachfolgenden  Kopfes  mittels  der  Zange  ist  nach  der  Propagierung  des 
Smellieschen  Mund-Nacken-Griffes  durch  Veit  am  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  immer  mehr  in 
den  Hintergrund  getreten  gegenüber  dem  technisch  einfacheren  und  vor  allem  schnell  durchführbaren 
Handgriff.  Erst  vor  wenigen  Jahren  hat  Doederlein  wieder  das  Interesse  für  diese  Operation  ge- 
weckt und  die  Zange  am  nachfolgenden  Kopf  auch  in  seinem  geburtshilflichen  Operationskurs  be- 
schrieben. 

Der  Mund-Nacken-Griff  ist  zur  Entwici<Iung  des  Kopfes  bei  Beckenendlagen 
das  Verfahren  der  Wahl,  wenn  Kopf  und  Becken  in  keinem  Mißverhältnis  zuein- 
ander stehen  und  die  Weichteile,  wie  es  bei  den  Pluriparen  und  jungen  Erst- 
gebärenden  der  Fall   ist,  die  nötige  Dehnbarkeit  besitzen,   um  dem  nachfolgenden 

Fig.  7. 


Kopf  den  Durchtritt  ohne  Gewaltanwendung  zu  gestatten.  Sobald  wir  aber  ge- 
zwungen sind,  einen  kräftigen  Zug  auszuüben,  um  den  Kopf  in  das  Becken  hinein- 
oder  durch  das  Becken  hindurchzuleiten,  dann  erleidet  der  Handgriff  eine  große 
Einbuße  durch  die  Gefährdung  des  kindlichen  Lebens.  Die  Kinder  gehen  in  solchen 
Fällen  entweder  an  Erstickung  zu  gründe,  da  die  Nabelschnur  komprimiert  wird 
und  die  Entwicklung  das  Ausmaß  der  Zeit  (7— 10  Minuten)  überschreitet,  während 
der  das  Kind  die  Unterbrechung  der  „Atmung"  vertragen  kann;  oder  aber  es  kommt 
zu  Tentoriumrissen,  weil  der  forcierte  Veit-Smellie  oft  zu  bedeutenden  Verschie- 
bungen der  Schädelknochen  führt,  die  leicht  eine  Überspannung  des  Tentoriums 
im  Gefolge  haben  können.  Die  Gefahr  des  Tentoriumrisses  ist  besonders  groß, 
wenn  der  über  dem  Beckeneingang  stehende  Kopf  dein  Zuge  nicht  folgt  und  durch 
Druck  von  außen  (Martin-Wiegand-Winckelscher  Handgriff)  ins  Becken  gepreßt 
werden  muß. 

Unser  Material  sagt  darüber  folgendes  aus: 

Von  360  lebensfähigen  Kindern,  die  in  Beckenendlage  geboren  wurden  und  bei  denen  keine 
Komplikation  sonst  vorlag  {Plac;nta  praevia,  vorzeitige  Lösung),  starben  insgesamt  67  =  14%.  (In 
dieser  Zahl  sind  auch  alle  Wendungen  aus  Schädellage  und  Querlage  enthalten,  sowie  die  Fälle,  die 
mit  einem  engen  Becken  kompliziert  waren.)  .Macht  man  nun  eine  Trennung  zwischen  den  Fällen 
mit  leichter  und  denen  mit  schwieriger  Kopfentwicklung,  so  ergibt  sich  folgendes  Bild: 

Von  327  Kindern,  bei  denen  in  den  Qeburtsjournalen  keine  besonderen  Aufzeichnungen  be- 
züglich der  Schwierigkeiten  bei  Entwicklung  des  Kopfes  gemacht  worden  waren,  gingen  51  ^=  15-6% 
zu  gründe.  Von  33  schwierig  zu  entwickelnden  Kindern  —  einschließlich  derjenigen,  bei  denen  ein 
deutliches  Mißverhältnis  bestand  -  starben  18  =  54-5?»,. 
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Überblicken  wir  unser  Material,  so  zeigt  sich,  daß  die  Qeburtserschwerung  in 
erster  Linie  verursactit  wird  durch  eine  Verengerung  im  Becl<eneingang,  die  ver- 
liindert,  daß  der  nachfolgende  Kopf  dem  Zuge  an  den  Schultern  folgt.  In  zweiter 
Linie  sind  es  Anomalien  in  der  Haltung  (Deflexion)  und  Größe  des  kindlichen 
Schädels,  die  den  Veit-Smellieschen  Handgriff  erschweren,  auch  wenn  der  nach- 
folgende Kopf  den  Beckeneingang  bereits  passiert  hat.  Weiterhin  kann  die  Enge 
der  mütterlichen  Weichteile  der  für  eine  glatte  Abwicklung  des  Veit-Smellie  notwen- 
digen Beugung  des  Kinnes  auf  die  Brust  einen  großen  Widerstand  entgegensetzen. 
Alle  diese  Hindernisse  werden  leichter  und  schonender  überwunden  werden  können, 
wenn  die  Kraft  am  Kopf  selbst  angreift,  u.  zw.  in  Gestalt  der  Zange,  deren  Druck 
immerhin  besser  kontrollierbar  und  änderungsfähig  ist,  als  der  Druck  von  außen 
den  man  beim  Martin-Wiegandschen  Handgriff  oft  mit  geradezu  brutaler  Gewalt 
ausführen  muß,  will  man  das  Kind  dem  Erstickungstode  entreißen. 

Ob  gerade  in  diesen  Fällen  die  Zange  Besseres  leistet,  muß  die  Zukunft  erweisen.  Hervor- 
ragend sollen  nach  Angabe  Nürnbergers  die  Resultate  sein,  wenn  der  Eintritt  des  Kopfes  in  das 
Becken  dadurch  verhindert  wird,  daß  sich  das  Kinn  nach  vorne  gewendet  hat  und  sich  an  oder  hinter 
der  Symphyse  verhakt.  In  diesen  Fällen  will  sich  Doederlein  mit  manrellen  Drehungsversuchen 
erst  gar  nicht  mehr  aufhalten,  sondern  gleich  die  Zange  angelegt  wissen.  Obwohl  wir  eigene  Er- 
fahrung mit  dieser  Zangenoperation  noch  nicht  besiizen.  so  sind  wir  doch  durch  die  überaus  gün- 
stigen Erfahrungen  von  Doederlein  und  Nürnberger  darin  bestärkt  worden,  in  Zukunft  dieser 
Methode  unsere  Aufmerksamkeit  zuzuwenden.  Ob  wir  diese  Zangenoperation  auch  für  die  Allgemein- 
praxis empfehlen  und  demgemäß  in  studentischen  Kursen  lehren  sollen,  wird  von  unseren  Erfahrungen 
abhängen  und  besonders  die  technischen  Schwierigkeiten,  die  von  allen  Autoren  in  mehr  oder  weniger 
ausgedehntem  .Maße  zugegeben  werden,  zu  berücksichtigen  haben. 

Bezüglich  der  Technik  der  Zangenoperation  am  nachfolgenden  Kopf  möchten 
wir  uns  der  von  Nürnberger  gegebenen  Methodik  anschließen. 

AJ  1.  Steht  der  Kopf  im  Becken  mit  dem  Gesicht  nach  hinten,  so  kommt 
die  Zange  zu  beiden  Seiten   des  kindlichen  Schädels  quer  ins  Becken   zu  liegen. 

2.  Steht  der  Kopf  im  Becken,  mit  dem  Gesicht  nach  der  Seite  gewendet,  so 
finden  die  Regeln  Anwendung,  die  bei  der  Entwicklung  des  Schrägstandes  bei 
vorangehendem  Kopf  gegeben  wurden. 

3.  Steht  der  Kopf  im  Becken,  mit  dem  Gesicht  nach  vorne,  so  wird  die  Zange 
zu  beiden  Seiten  des  Kopfes  quer  ins  Becken  eingebracht  und  der  Kinn-Hals-Winkel 
als  Hypomochlion  verwendet. 

B)  \.  Steht  der  Kopf  über  dem  Becken  mit  dem  Gesicht  nach  hinten,  so 
wird  die  Zange  quer  ins  Becken  über  die  beiden  Seiten  des  kindlichen  Schädels 
gelegt.  Dann  wird  der  Kopf  mit  der  Zange  gedreht,  bis  sein  fronto-occipitaler 
Durchmesser  in  dem  schrägen,  bzw.  queren  Durchmesser  des  Beckens  steht  und 
in  das  Becken  hereingezogen  werden  kann.  Dann  wird  das  Hinterhaupt  wieder  nach 
vorne  gedreht  und  der  Kopf  entwickelt. 

2.  Steht  der  Kopf  über  dem  Becken,  mit  dem  Gesicht  nach  vorne,  so  wird 
genau  so  verfahren.  Nur  wird  das  Gesicht  nach  Eintritt  des  Kopfes  ins  Becken 
wieder  nach  vorne  gedreht  und  die  Entwicklung  geschieht  nach  dem  unter  AJ  3 
geschilderten  Modus. 

3.  Steht  der  Kopf  über  dem  Becken,  mit  dem  Gesicht  nach  der  Seite,  so  wird 
die  Zange  über  Gesicht  und  Hinterhaupt  in  den  queren  Durchmesser  des  Beckens 
gebracht.  Dann  wird  der  Kopf  ins  Becken  gezogen  und  nach  den  Regeln  des  tiefen 
Querstandes  entwickelt. 

Jedwede  Zangenanlegung  am  nachfolgenden  Kopf  ist  nur  möglich,  wenn  der 
Körper  des  Kindes  von  einer  assistierenden  Person  zur  Raumbeschaffung  in  ge- 
eigneter Weise  dirigiert  wird.  Bei  hochstehendem  Kopf  wird  die  Erhebung  des  kind- 
lichen Körpers  gegen  die  Symphyse  die  Manövrierfähigkeit  am  günstigsten  beein- 
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flussen;  bei  tiefstehendem  Kopf  tut  man  nach  Angabe  von  A.  Müller  (Winkel  III, 
1,  pag.  529)  am  besten,  die  Zange  über  dem  kindlichen  Körper  zu  schließen.  Beim 
Anlegen  des  linken  Blattes  wird  man  tunlichst  das  Kind  nach  der  rechten  Seite  der 
Mutter  dirigieren;  beim  Anlegen  des  rechten  Blattes  nach  der  linken.  Es  sei  gleich 
hier  erwähnt,  daß  uns  beim  hochstehenden  Kopf  das  Operieren  mit  der  langen, 
geraden  K.  Z.  erfolgversprechender  zu  sein  scheint,  als  mit  der  kurzen,  becken- 
krummen Naegele-Zange. 

B.  Die  Technik  der  Zangenoperation  mit  dem  Kiellandschen  Instrument. 

Die  K.  Z.  ist  nach  Maßgabe  ihres  Erfinders  und  auf  Grund  der  Erfahrungen 
die  wir  neben  vielen  anderen  mit  diesem  Instrument  gemacht  haben,  besonders 
geeignet  zu  Rotationsbewegungen  mit  dem  noch  über  den  Beckenboden  befindlichen 
Kopf,  wobei  der  Hauptvorteil  gegenüber  der  beckenkrummen  Zange  darin  zu  er- 
blicken ist,  daß  die  K.  Z.  stets  biparietal  an  den  Kopf  gelegt  werden  kann.  Während 
wir  bei  dem  tiefstehenden  Kopf  immer  mit  der  schrägen  Erfassung  des  kindlichen 
Schädels  ausgekommen  sind,  wenn  es  sich  darum  handelte,  die  quer  verlaufende  Pfeil- 
naht in  den  geraden  Durchmesser  zu  drehen,  boten  die  Operationen  am  hochstehenden 
Kopf  oft  doch  Schwierigkeiten,  die  wir  sicher  zum  Teil  auf  das  Konto  der  Becken- 
krümmung des  bisher  gebräuchlichen  Instrumentes  schieben  müssen;  wir  sind  in 
solchen  Fällen  beim  Operieren  mit  der  klassischen  Zange  gezwungen,  den  Kopf  zu- 
nächst quer  über  Gesicht  und  Hinterhaupt  zu  fassen,  ein  von  der  Bauart  der  Zange 
vorgeschriebener  Zwang,  der  sich,  wie  bereits  betont,  besonders  bei  der  „hohen 
Zange"  hinsichtlich  der  Extractionsmöglichkeit  überhaupt  unliebsam  auswirken  kann 
und  sich  in  allen  Fällen  durch  eine  Gefährdung  der  Gesundheit  von  Mutter  und 
Kind  quoad  Weichteilverletzungen  und  Druckfolgen  am  Schädel  auszeichnet. 

Das  Anlegen  im  biparietalen  Durchmesser  des  kindlichen  Kopfes  wird  bei 
der  K.  Z.  ermöglicht  durch  das  Fehlen  der  Beckenkrümmung.  Dieser  Verwendungs- 
art kommt  es  aber  noch  besonders  zu  statten,  daß  Kielland  für  das  Anlegen  des 
vorderen  Blattes  eine  Methode  beschrieben  hat,  die  den  Schwierigkeiten  Herr  wird, 
wie  sie  sich  seinem  Einbringen  an  das  nach  vorn  gerichtete  Scheitelbein  oft  ent- 
gegensetzen, wenn  man  sich  der  bisher  gebräuchlichen  Methodik  bedient.  Es  wird 
sich  bei  der  Aufgabe,  den  noch  nicht  auf  dem  Beckenboden  stehenden  Kopf  quer 
über  beide  Scheitelbeine  zu  fassen,  meist  darum  handeln,  das  vordere  Blatt  direkt 
hinter  die  Symphyse  zu  bringen,  weil  der  Kopf  in  Beckenmitte  oder  einem  noch 
höheren  Beckenabschnitt  quersteht;  diese  Manipulation  ist  erschwert  oder  bei  engen 
Beckenverhältnissen  unmöglich,  wenn  man  den  Löffel  „wandern"  läßt.  Das  originelle 
Verfahren  Kiellands  bildet  einen  integrierenden  Bestandteil  der  Operation  mit 
dem  neuen  Instrument  und  soll  zunächst  eingehender  geschildert  werden. 

Der  Hauptunterschied  gegenüber  dem  bisher  Üblichen  besteht  darin,  daß  das 
vordere  Blatt  sofort  an  Ort  und  Stelle  gebracht  wird,  indem  es,  mit  seiner  Innen- 
fläche (Konkavität  der  Kopfkrümmung)  nach  vorne  gerichtet,  zwischen  2  Fingern 
und  dem  Muttermund  so  weit  hochgeschoben  wird,  bis  es  eine  Drehung  um  ISO" 
zuläßt.  Das  ist  dann  der  Fall,  wenn  der  dünne,  cylindrische  untere  Abschnitt  des 
Löffels  zwischen  Kopf  und  Symphyse  steht. 

Im  einzelnen  ist  das  Vorgehen  beim  Anlegen  des  vorderen  Blattes  folgendermaßen:  Zeige- 
und  Mittelfinger  der  einen  Hand  werden  mit  der  Tastfläche  zur  Symphyse  hin  zwischen  dem  Kopf 
des  Kindes  und  die  vordere  Muttermundslippe  geführt.  Die  andere  Hand  faßt  das  Blatt,  dessen 
Konkavität  nach  vorne  sieht,  mit  vollem  Griff  (Degenhandgriff)  und  führt  es  auf  d  n  beiden  Fingern 
unterhalb  des  Muttermundes  so  weit  ein,  bis  es  gegen  den  Kopf  stößt.  Dabei  muß  man  den  Zangen- 
griff ungefähr  horizontal  halten.  Dann  wird  der  Griff  gesenkt  und  das  Blatt  unter  Kontrolle  der  em- 
geführten  Finger  so  lange   vorgeschoben,    wie    es  ohne  Widerstand  gleitet  (Fig.  8).    Es  ist  genügend 
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weit  eingeführt,  wenn  das  Mittelstücl<,  das  ist  der  Teil  zwisclien  dem  Zughai<en  und  dem  Löffel,  auf 
der  Scheide  bzw.  dem  Damm  ruht.  Die  konkave  Innenfläche  des  Zangenlöffels  zeigt  nunmehr  nach 
vorne  und  man  kann  die  Spitze  des  Löffe  s  durch  die  Bauch-  und  Uterus>x'and  durchfühlen,  ja  oft 
in  Gestalt  einer  Vorbuckelung  sehen.  Jetzt  muß  das  Zangenblatt  um  180°  gedreht  werden.  Diese 
Drehung  soll  so  geschehen,  daß  die  Konkavität  der  Beckenkrümmung  des  Löffels  über  den  konvexen 
Schädel  gleitet,  sie  muß  also  nach  der  Seite  umgedreht  werden,  nach  der  die  Beckenkrümmung  der 
Zange  gerichtet  ist  (Fig.  Q).  Die  Seite,  nach  der  die  Beckenkrümmung  sieht,  ist  durch  einen  kleinen 
Knopf  an  der  entsprechenden  Seite  des  Griffes  markiert,  sodaß  man  sich  nie  über  die  Richtung,  in 
der  gedreht  werden  muß,  im  Unklaren  sein  kann.  Während  der  Umdrehung  wird  der  Griff  locker 
gehalten,  damit  die  Zange  der  mit  der  Drehung  einhergehenden  Stellungsänderung  folgen  kann.  Ist 
die  Zange  a  priori  nicht  hoch  genug  hinaufgeführt  worden,  dann  schraubt  sie  sich  Dei  der  Umdrehung 
erst  so  hoch,  wie  es  notwendig  ist.  Baumm  will  den  Löffel  nicht  erst  dann  umdrehen,  wenn  er  hoch 
hinaufgeführt  ist,  er  empfiehlt  mit  der  Umdrehung  schon  zu  beginnen,  wenn  das  Fenster  hinter  der 
Symphyse  verschwunden  ist  und  so  den  Löffel  „schraubend"  hochzuschieben.  Ist  die  Drehung  um 
180°  vollendet,  dann   liegt   das  Zangenblatt   mit   der  Konkavität  seines  Löffels  richtig  über  der  Kon- 

Fig.  8. 


vexität  des  nach  vorne  sehenden  Scheitelbeins;  der  Schloßteil  der  Zange  liegt  fest  auf  dem  Damm 
und  der  Griff  zeigt,  gerade  aus  der  Vulva  herauskommend,  mehr  oder  weniger  nach  unten  (Fig.  10). 
Ist  die  Anlegung  des  Löffels  nicht  richtig  geglückt,  zeigt,  wie  das  in  solchen  Fällen  geschieht, 
der  Griff  nach  einer  Seite  schief  aus  der  Vulva  heraus,  dann  muß  man  den  Löffel  wandern  lassen, 
bis  er  die  gewünschte  Lage  einnimmt. 

Die  Anlegung  des  hinteren  Löffels  erfolgt  stets  auf  der  Seite  des  in  der  Scheide 
ruhenden  Blattes,  nach  der  die  Vorderfläche  sieht.  Dadurch  wird  eine  Kreuzung 
beim  Zangenschluß  vermieden.  Das  nach  hinten  zu  applizierende  Blatt  wird  so,  wie 
wir  es  auch  bei  der  klassischen  Zange  gewöhnt  sind,  zwischen  Fingern  und  Schädel 
zunächst  schräg-seitlich  eingeführt  und  dann  mitten  vor  das  Kreuzbein  bzw.  das 
Promontorium  gebracht.  Ist  genügend  Raum  vorhanden,  so  kann  man  die  Einführung 
auch  sofort  an  die  richtige  Stelle  erfolgen  lassen.  Nach  Angabe  von  Kielland  ist 
das  hintere  Blatt  das  einzige,  dessen  Einführung  Schwierigkeiten  bieten  kann,  u.  zw. 
vor  allem  dann,  wenn  es  sich  um  ein  enges  Becken  handelt.  Durch  Heben  oder 
Senken  des  Griffes  muß  man  dann  vorsichtig  die  richtige  Stellung  einzunehmen 
suchen,  in  der  das  Zangenblatt  ohne  Widerstand  hochgleitet. 

Bei  asynklitischer  Einstellung  des  Kopfes  wird  das  eine  Zangenblatt  höher 
stehen  wie   das  andere.    Trotzdem  ist  ein  Schluß    der  Zange  möglich,   da  der  Bau 
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des  Schlosses  in  jedem  Falle  eine  Vereinigung  der  Zangenblätter  gestattet  und  auch 
ein  Gleiten  der  Blätter  ermöglicht,  wenn  sich  der  Unterschied,  wie  es  immer  ge- 
schieht, beim  ersten  Zuge  ausgleicht. 

Ungeachtet  ihrer  besonderen  Konstruktion  kann  die  K.  Z.  auch  als  typische 
Beckenausgangszange  und  zur  Erledigung  des  tiefen  Querstandes  benutzt  werden. 
Da  der  Anlegungs-  und  Extractionsmechanismus  sich  dabei  von  dem  der  klassischen 
Zange  in  einigen  wenn  auch  unwesentlichen  Punkten  unterscheidet,  soll  er  zunächst 
gesondert  betrachet  werden. 


Fig.  g. 


Fig.  10. 


1.  Die  Operation  mit  der  Kiellandzange  beim  Tiefstand  des  Kopfes. 
(Leitstelle  auf  dem  Beckenboden.) 

Die  K.  Z.  läßt  sich  beim  Geradstand  der  Pfeilnaht  technisch  genau  so 
handhaben,  wie  das  klassische  Instrument;  sie  wird  quer  ins  Becken  an  die  beiden 
Seiten  des  kindlichen  Schädels  gebracht,  wobei  zu  berücksichtigen  ist,  daß  man  beim 
Anlegen  der  einzelnen  Blätter  den  Griff  infolge  des  Fehlens  der  Beckenkrümmung 
zunächst  nicht  so  steil  nach  oben  stellen  darf  wie  beim  klassischen  Instrument.  Der 
Mangel  der  Beckenkrümmung  wird  sich  auch  bei  der  Extraction  insofern  geltend  machen, 
als  zur  Entwickelung  des  nach  hinten  gelegenen  Teiles  des  kindlichen  Kopfes  die 
Zange  nicht  in  dem  Maße  erhoben  werden  braucht,  wie  wir  das  bei  der  Naegeleschen 
Zange  gewohnt  sind.  Bei  der  Vorderhaupts-  und  Gesichtslage  sind  die  Zangengriffe 
nicht  ganz  auf  die  Horizontale  zu  bringen,  bevor  man  mit  dem  Zuge  beginnt. 

In  den  Fällen  von  hinterer  Hinterhauptslage,  mit  schrägem  Verlauf  der  Pfeil- 
naht, die,  wie  zuvor  bemerkt,  eine  Indikation  für  die  Scanzonische  Drehung  bilden, 
dürfte  die  Verwendung  derK.  Z.  von  Vorteil  sein,  weil  man  sie  nur  einmal  anlegen 
braucht.  Die  Zange  wird  dann  mit  der  Beckenkrümmung  nach  schräg  hinten  in  das 
Becken  gelegt  und  ist  dann  nach  der  Drehung  sofort  extractionsbereit. 

Steht  die  Pfeilnaht   noch  quer,  so  können  wir  das  Kiellandsche  Instrument 
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entsprechend  unserem  Vorgehen  mit  der  beckenkrummen  Zange  schräg  in  das  Becken 
legen,  indem  wir  das  nach  vorne  kommende  Blatt  mit  stark  gesenktem  Griff  sofort 
an  Ort  und  Stelle  bringen  oder  zunächst  hinten  seitlich  einführen  und  dann  wandern 
lassen.  Wir  können  aber  die  Zangenblätter  auch  zur  Vermeidung  eines  zweimaligen 
Anlegens  in  dem  geraden  Durchmesser  des  Beckens  so  anlegen,  daß  der  Kopf  sofort 
biparietal  gefaßt  wird.  Dabei  empfehlen  wir  jedoch,  das  vordere  Zangenblatt  stets 
durch  „Wandernlassen"  hinter  die  Symphyse  zu  bringen. 

Es  sei  vorweggenommen,  daß  wir  bei  der  Entwicklung  des  mit  gerade  ver- 
laufender Pfeilnaht  auf  dem  Beckenboden  stehenden  Kopfes  in  der  K.  Z.  keinen 
solchen  Ersatz  des  klassischen  Instrumentes  erblicken,  daß  man  die  beckenkrumme 
Zange  aus  dem  Instrumentarium  verbannen  sollte.  Diebeiden  Zangenmodelle  ergänzen 
sich  vielmehr  und  es  wird  später  zu  erörtern  sein,  welche  Fälle  dem  Naegeleschen 
Instrument,  welche  der  K.  Z.  vorzubehalten  sind.  Die  eigentliche  Domäne  der  K.  Z. 
ist  der  hochstehende  Kopf. 

II.  Die  Operation  mit  der  Kiellandzange  beim  hohen  Querstand. 
Es  sei  noch  einmal  darauf  hingewiesen,  daß  der  Stand  des  Kopfes  zum  Becken- 
eingangsraum von  grundlegender  Bedeutung  für  den  Erfolg  der  Zangenoperation 
ist,  und  daß  wir  unterscheiden  müssen  die  Zange  am  hochstehenden  Kopf  und 
die  hohe  Zange.  Von  einer  Zange  am  hochstehenden  Kopf  sprechen  wir,  wenn  bei 
Vornahme  der  Operation  der  kindliche  Schädel  den  Beckeneingang  bereits  über- 
wunden hat.  Die  hohe  Zange  ist  eine  Operation,  die  ausgeführt  wird  an  einem 
Schädel,  der  mit  seinem  größten  Umfang  den  Beckeneingang  noch  nicht  passiert  hat. 

a)  Die  Zange  am  hochstehenden  Kopf. 

Die  Zange  wird  nach  der  von  Ki  eil  and  inaugurierten  Methode  in  den  geraden 
Durchmesser  des  Beckens  gebracht,  so  daß  die  Löffel  dem  Kopf  von  vornherein 
biparietal  anliegen.  Beim  ersten  hohen  Querstand,  bei  dem  das  Hinterhaupt  nach 
links  gerichtet  ist,  muß  die  Beckenkrümmung  nach  links  sehen  und  das  rechte  Blatt 
deshalb  nach  vorne  kommen.  Beim  2.  Querstand  muß  die  Beckenkrümmung  nach 
rechts  schauen;  demgemäß  ist  der  linke  Löffel  unter  die  Symphyse  zu  bringen.  Die 
Rotation  des  Kopfes  führt  man  gleichzeitig  mit  der  Traktion  aus;  sie  richtet  sich 
nach  dem  Drehungsimpuls,  der  sich  dem  Kopf  spontan  beim  Zuge  mitteilt. 

In  seltenen  Fällen  stößt  die  Umdrehung  des  vorderen  Löffels  auf  Widerstand, 
auch  wenn  die  Anlegung  mit  der  Konkavität  nach  vorne  lege  artis  ausgeführt  wurde. 
Entweder  kann  der  vordere  Löffel  nicht  hoch  genug  hinaufgeführt  werden,  und  auch 
das  ., Hinaufschrauben"  bleibt  beim  Umdrehungsversuch  aus,  oder  die  Umdrehung 
des  hoch  eingeführten  Löffels  ist  nur  unter  großer  Kraftanwendung  möglich.  Ein 
besonderer  Kraftaufwand  verbietet  sich  bei  dieser  Operation  unter  allen  Umständen, 
da,  wie  Kielland  selbst  bemerkt,  die  Ursache  der  ganzen  Schwierigkeit  in  dem 
Gespanntsein  des  unteren  Uterinsegmentes  liegen  kann,  eine  Möglichkeit,  die  auch 
besonders  dazu  mahnt,  die  Operation  stets  in  tiefer  Narkose  vorzunehmen,  die  allein 
eine  Erschlaffung  der  L'terusmuskulatur  während  der  Umdrehung  garantiert.  Gelingt 
das  Einführen  und  Umdrehen  des  vorderen  Blattes  trotzdem  nicht  „spielend",  dann 
tut  man  nach  Kiellands  eigenem  Vorschlage  gut,  das  Anlegen  des  vorderen  Zangen- 
löffels vermittels  „Wanderung"  zu  versuchen.  i 

b)  Die  hohe  Zange. 

Es  sei  vorvieggenommen,  daß  die  K.  Z.  als  »hohe  Zange"  nur  Verwendung  finden  darf,  wenn 
kein  .Mißverhältnis  zwischen  Kopf  und  Becken  besteht;  sie  soll  niemals  zum  Überwindung  eines  engen 
Beckens  dienen. 
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Die  Technik  der  Zangenanlegung  gleicht  durchaus  der  beim  hohen  Querstand 
und  die  Ausführung  des  Umdrehungsmanövers  ist  den  gleichen  Einschränkungen 
unterworfen,  wie  sie  zuvor  angegeben  wurden. 

Besteht  eine  Indikation  zur  Zangenentbindung,  wenn  der  Kopf  noch  beweglich 
über  dem  Beckeneingang  steht,  so  muß  bei  der  Applikation  der  Zangenblätter  der 
Kopf  von  außen  fest  gegen  den  Beckeneingang  gedrückt  werden. 

Es  wurde  schon  vorher  darauf  hingewiesen,  daß  bei  asynklitischer  Einstellung 
das  eine  Zangenblatt  höher  zu  liegen  kommt  wie  das  andere.  Trotzdem  läßt  sich  die 
Zange  schließen.  Beim  Anziehen  der  Zange  gleicht  sich  der  Unterschied  gewöhn- 
lich sofort  wieder  aus. 

Handelt  es  sich  um  einen  hohen  Geradstand,  so  ist  die  Zange  nach  gewöhn- 
licher Technik  quer  in  den  Beckeneingang  zu  bringen,  um  den  kindlichen  Kopf 
biparietal  bzw.  bimalär  (bei  Oesichtslagen)  fassen  zu  können.  Man  führt  dann  zu- 
nächst eine  Drehung  um  90°  aus,  zieht  den  Kopf  in  das  Becken,  und  verfährt  jetzt 
in  der  vorher  angegebenen  Weise. 

Die  Prognose  der  Zangenoperation. 

Es  gibt  wohl  kaum  ein  zweites  medizinisches  Instrument,  das  bei  unsach- 
gemäßer und  unzeitiger  Anwendung  mehr  Unheil  stiften  kann  wie  die  Geburtszange. 
Die  Prognose  der  Zangenoperation  für  Mutter  und  Kind  ist  weitgehend  abhängig 
von  der  Geschicklichkeit  und  der  Erfahrung  des  Operateurs.  Aus  diesem  Grunde 
haben  die  Statistiken,  die  aus  Kliniken  stammen,  in  denen  sich  für  gewöhnlich 
zahlreiche  Personen  an  den  geburtshilflichen  Operationen  betätigen,  nur  bedingten 
Wert;  ebenso  ist  es  auch  um  die  Statistiken  bestellt,  die  die  Erfahrungen  eines 
einzelnen,  vielleicht  besonders  geschickten  Operateurs  wiedergeben.  Große  Durch- 
schnittszahlen zu  gewinnen  ist  deshalb  schwierig,  zumal  die  einzelnen  Geburtshelfer 
auch  eine  durchaus  verschiedene  Einstellung  haben  zu  den  durch  die  Zangenoperation 
bedingten,  oft  unvermeidlichen  Nebenverletzungen,  die  die  gesamten  Genitalorgane 
und  die  Organe  des  kleinen  Beckens  betreffen  können  und  die  Morbidität  und 
Mortalität  beeinflussen.  Wir  müssen  es  uns  versagen,  an  dieser  Stelle  näher  auf  diese 
Dinge  einzugehen.  Es  sei  nur  hinsichtlich  der  Morbidität  darauf  hingewiesen,  daß 
man  durch  jede  Zangenentbindung  den  muskulären  Beckenboden  gefährdet.  Auch 
wenn  eine  blutige  Verletzung  nicht  entstanden  ist,  kann  der  Levator  abgesprengt  oder 
zerrissen  sein.  Daraus  resultiert  häufig  eine  Insuffizienz  des  Beckenbodens  mit  Störungen 
in  der  Topographie  der  Oenitalorgane.  Die  an  eine  Zangenoperation  sich  anschließenden 
Prolapse  sind  auf  solche,  quoad  vitam  meist  sehr  harmlose,  die  Gesundheit  aber  doch 
stark  beeinträchtigende  Verletzungen  zurückzuführen.  Sie  mahnen,  bei  jeder  Zangen- 
operation nicht  nur  an  den  Augenblickserfolg  zu  denken,  sondern  stets  auch  das 
spätere  Geschick  der  uns  überantworteten  Frauen  im  Auge  zu  haben. 

Bezüglich  der  Mortalität  der  Zangenoperation  möchten  wir  erwähnen,  daß 
man  auseinanderhalten  muß,  ob  der  Tod  der  Mutter  oder  des  Kindes  durch  die 
Operation  als  solche  oder  etwa  durch  die  Komplikation  verschuldet  ist,  die  die 
Veranlassung  zu  der  Zangenentbindung  abgab.  Das  zu  entscheiden  ist  häufig  schwierig, 
ja  sogar  unmöglich,  wenn  es  sich  z.  B.  um  eine  septische  Infektion  handelt,  der  die 
Mutter  erliegt. 

In  besonderem  Maße  ist  die  Prognose  abhängig  von  den  technischen  Schwierig- 
keiten, die  sich  dem  Eingriff  entgegenstellen  und  erfahrungsgemäß  wachsen,  wenn 
die  Einstellung  des  Kopfes  eine  anormale   ist,  wenn   die   Beckenverhältnisse  nicht 
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der  Norm  entsprechen  und  wenn  der  Kopf  den  Beckenausgang  noch  nicht  erreicht 
hat.  In  der  Praxis  wirkt  sich  am  meisten  der  letztgenannte  Punkt  aus;  darüber 
wird  noch  im  folgenden  Abschnitt  Näheres  zu  sagen  sein.  An  dieser  Stelle  sei  nur 
hervorgehoben,  daß  die  Beckenausgangszange,  was  Morbidität  und  Mortalität  von 
Mutter  und  Kind  anbelangt,  der  Zange  am  hochstehenden  Kopf  und  der  hohen 
Zange  in  solchem  Grade  überlegen  ist,  daß  man  sich  zu  jeder  atypischen  Zangen- 
entbindung nur  unter  Einhaltung  einer  sehr  strengen  Indikationsstellung  entschließen 
darf  und,  wenn  eben  möglich,  mit  dem  Eingriff  warten  soll,  bis  der  kindliche  Kopf 
den  Beckenausgang  erreicht  hat.  Trotzdem  wäre  es  falsch,  der  Beckenausgangszange 
das  Epitheton  „unschädlich"  beizulegen.  Auch  die  typische  Beckenausgangszange 
ist  mit  einer  Mortalität  belastet,  die  man  für  die  Mütter  mit  etwa  2%,  für  die 
Kinder  mit  etwa  5  %   annehmen  darf. 

Kritik  des  Kiellandschen  Instrumentes. 

Es  gibt  Autoren  (Hoffmann,  Frey),  die  die  klassische  Zange  ganz  aus  dem 
Armamentarium  verbannt  wissen  wollen  und  die  Züricher  Schule  (Walthard)  ist 
bereits  dazu  übergegangen,  den  Lehrunterricht  am  Phantom  ganz  auf  die  K.  Z.  ein- 
zustellen. Die  K.  Z.  soll  also  ein  Ersalzinstrument  sein,  das  die  Vorteile  der  Achsenzug- 
und  der  Naegeleschen  Zange  in  sich  vereinigt.  Auf  der  anderen  Seite  befinden  sich 
zahlreiche  Geburtshelfer,  die  die  K.  Z.  völlig  ablehnen  oder  sie  doch  nur  für  ganz 
vereinzelte  Fällen  gelten  lassen  wollen  (Schauta).  Dieser  Standpunkt  wird  mehr 
auf  Grund  der  guten  Erfahrungen  vertreten,  die  bisher  mit  dem  Naegeleschen 
Instrument  und  der  Achsenzugzange  von  den  einzelnen  Autoren  gemacht  wurden, 
als  auf  Grund  von  eigenen  Versuchen  mit  dem  neuen  Instrument.  Ihnen  bietet  die 
Literatur  reichlich  Material  für  ihre  Stellungnahme.  Betrachtet  man  nämlich  die  in  der 
Literatur  bisher  niedergelegten  „Erfolge"  des  Kiellandschen  Instrumentes  bei  seiner 
Verwendung  als  „hohe  Zange",  also  gerade  dort,  wo  sie  sich  nach  Maßgabe  vieler 
Autoren  in  ihrem  eigentlichen  Element  befinden  soll  infolge  ihrer  besonderen 
Eignung  als  Achsenzug-  und  Ratationsinstrument,  so  sprechen  die  Resultate  weit 
eher  gegen  sie  als  für  sie. 

Immer  wieder  stößt  man  bei  Durchsicht  der  Literatur  auf  eine  Unklarheit,  die 
eine  kritische  Stellungnahme  erschwert  und  darauf  beruht,  daß  die  Zange  „am  hoch- 
stehenden Kopf",  bei  der,  wie  bereits  betont  wurde,  der  Beckeneingang  praktisch 
von  dem  kindlichen  Schädel  bereits  überwunden  ist,  unter  der  Flagge:  „hohe  Zange" 
segelt.  Wenn  wir  im  folgenden  von  der  „hohen  Zange"  sprechen,  so  meinen  wir 
nur  jene  Fälle,  bei  denen  der  größte  Umfang  des  Kopfes  den  Beckeneingang  noch 
nicht  passiert  und  demgemäß  der  Schädel  mit  seiner  Leitstelle  die  Interspinallinie 
noch  nicht  erreicht  hat  oder  gar  noch  über  dem  Becken  steht.  Unter  den  vielen  in  der 
Literatur  niedergelegten  Mißerfolgen  und  V^ersagern  bei  hohen  Zangen  befinden  sich 
weiterhin  zahlreiche  Fälle,  in  denen  wir  die  Anlegung  der  K.  Z.  wie  jeder  Zange  über- 
haupt für  kontraindiziert  halten,  wie  z.  B.  bei  Komplikation  mit  engem  Becken,  und  wir 
würden  kein  klares  Bild  erhalten,  wenn  wir  die  falsch  indizierten  Operationen  als  Maß- 
stab für  die  Leistungsfähigkeit  der  K.  Z.  nähmen.  Man  wird  unwillkürlich  an  das  erste, 
so  kläglich  verlaufene  Auftreten  von  Chaniberlain  in  Paris  erinnert  und  an  die 
Zauberkraft,  die  der  Tarn i ersehen  Achsenzugzange  innewohnen  sollte,  wenn  man 
liest,  wie  indikationslos  mit  der  K.  Z.  operiert  wird,  sehr  zum  Schaden  des  neuen 
Instrumentes,  das  zweifellos  seine  Vorzüge  besitzt. 

Die  größere  Mehrzahl  aller  Autoren  dürfte  insofern  eine  Mittelstellung  einnehmen, 
als  sie  die  K.  Z.  beim  hochstehenden   Kopf  bevorzugen   wegen   ihrer  besonderen 
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Eignung  zur  Rotation  (Saenger)  und  ihr  aucli  als  „hohe  Zange"  großen  Wert 
beimessen,  wenn  l<ein  Mißverhältnis  zvjcischen  Kopf  und  Becken  besteht.  Im  Vertrauen 
auf  die  besondere  Leistungsfähigkeit  der  K.  Z.  wollen  einzelne  Autoren  beim  Vor- 
liegen eines  räumlichen  Mißverhältnisses  gegebenenfalls  den  knöchernen  Beckenring 
durch  eine  Pubotomie  dem  Schädel  anpassen.  Wir  möchten  die  Pubotomie  oder 
Hebosteotomie  als  vorbereitende  Operation  für  eine  Zangenentbindung  ablehnen. 
Unsere  Stellungnahme,  die  sich  auf  eigenen  und  auf  den  in  der  Literatur  niedergelegten 
Erfahrungen,  vor  allem  auf  der  Zusammenstellung  Schäflis  aufbaut  (s.  Pankow, 
Ztschr.  f.  Geb.  LXVIl),  hat  sich  bis  heute  nicht  geändert.  Sie  ist  kurz  zusammengefaßt 
folgende:  Die  Beckenspaltung  ist  bei  Erstgebärenden  vollkommen  zu  verwerfen. 
Bei  Mehrgebärenden  darf  sie  nur  ausgeführt  werden,  wenn  der  Kopf  bereits  mit 
einem  größeren  Segment  in  das  Becken  eingetreten  ist  und  der  Durchtritt  sicher  und 
schnell  erwartet  werden  kann.  Niemals  darf  auch  bei  Mehrgebärenden  an  die  Becken- 
spaltung die  sofortige  operative  Entbindung  angeschlossen  werden;  sie  ist  erst  dann 
erlaubt,  wenn  bei  Gefährdung  des  Kindes  der  Kopf  vollständig  in  das  Becken 
eingetreten  ist.  Verschiedene  Operateure  reden  besonders  der  Stellungsverbesserung 
des  Kopfes  mit  der  K.  Z.  bei  hinterer  Hinterhauptslage,  Vorhauptslage,  falsch  ein- 
gestellter Stirnlage  und  Gesichtslage  das  Wort.  Wenn  Fränkel  und  Calmann  bei 
engem  Becken  in  den  sog.  Grenzfällen  der  Sectio  abdominalis  den  Entbindungs- 
versuch mit  der  K.  Z.  vorausschicken  wollen,  um  den  „prophylaktischen  Kaiserschnitt" 
weitgehendst  einzuschränken,  so  muß  dem  widersprochen  werden.  Wir  meinen,  daß 
der  Kaiserschnitt  nach  einem  Zangenversuch  für  die  Mutter  quoad  infectionem  immer 
ein  Risiko  darstellt  und  glauben  auch  verlangen  zu  müssen,  daß,  wenn  man  einer  Frau 
die  Entbindung  per  laparotomiam  zumutet,  die  Gewähr  dafür  vorhanden  sein  muß, 
ein  ungeschädigtes  Kind  zu  entwickeln.  Schon  der  Zangen-„Versuch",  bei  dem  es 
beim  engen  Becken  ja  immer  bleiben  soll  und  der  doch  immerhin  stärkere  Trak- 
tionen erfordert,  kann  zu  einer  irreparablen  Schädigung  des  Kindes  führen!  Es  behält 
nach  unserer  Meinung  nach  wie  vor  der  Grundsatz  seine  Gültigkeit,  daß  dem  miß- 
lungenen Zangenversuch  die  Perforation  zu  folgen  hat. 

Will  man  an  die  Kritik  der  K.  Z.  herantreten,  so  muß  man  sich  eingestehen, 
daß  kaum  ein  zweites  Instrument  in  höherem  Maße  von  der  Geschicklichkeit  des 
einzelnen  Operateurs  abhängig  ist  wie  die  Geburtszange.  Es  handelt  sich  demgemäß 
bei  allen  Arbeiten  über  dieses  Gebiet  um  subjektive,  oft  rein  gefühlsmäßige  Dar- 
stellungen, denen  erst  dann  ein  positiver  Wert  zukommt,  wenn  sich  die  mit  dem 
neuen  Instrument  erzielten  Erfolge  mit  den  Resultaten  der  bisherigen  Methoden  ver- 
gleichen lassen.  Der  Enthusiasmus  für  die  K.  Z.  ist  jedenfalls  erst  dann  begründet, 
wenn  sich  auf  Grund  großer  Statistiken  der  Beweis  führen  läßt,  daß  durch  dieses 
Instrument  die  Gesamtmortalität  der  Kinder  sub  partu  und  in  den  ersten  24  Stunden 
post  partum  verbessert  wird  bei  gleichbleibender  oder  wenn  möglich  noch  herab- 
geminderter Mortalität  und  Morbidität  der  Mütter. 

Zur  Gewinnung  eines  klaren  Bildes  erscheint  es  uns  zunächst  einmal  unerläß- 
lich, einen  kardinalen  Unterschied  in  bezug  auf  die  Verwendungsmöglichkeit  und 
Leistungsfähigkeit  der  K.  Z.  zu  machen,  je  nachdem,  ob  sie  am  tiefstehenden  Kopf, 
am  hochstehenden  Kopf  oder  am  Kopf  Verwendung  findet,  der  den  Beckeneingang 
mit  seinem  größten  Umfang  noch  nicht  überwunden  hat. 

Beim  tiefstehenden  Kopf  (Leitstelle  auf  dem  Beckenboden)  und  gerade  ver- 
laufender Pfeilnaht  ist,  wie  schon  einmal  betont  wurde,  die  beckenkrumme  Zange 
das  den  physiologischen  Verhältnissen  am  besten  gerecht  werdende  Instrument  in 
den  Fällen,  in  denen  eine  Drehung  des  Kopfes  nicht  in  Frage  kommt,  also  bei  der 
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vorderen  Hinterhauptslage,  der  Vorderhaupts-  und  Gesichtslage.  Wir  gingen  nun, 
um  auch  in  diesen  Fällen  ein  Urteil  über  die  K.  Z.  zu  gewinnen,  so  vor,  daß  wir 
immer  dann,  wenn  die  Naegelesche  Zange  eine  größere  Kraftanwendung  auch  nach 
dem  Anlegen  einer  Episiotomie  erforderte,  das  klassische  Instrument  abnahmen  und 
durch  die  K.  Z.  ersetzten;  dabei  konnten  wir  oft  die  Beobachtung  machen,  daß  die 
Extraction  mit  der  K.  Z.  ganz  spielend  gelang  und  unter  Umständen  durch  den  Zug 
einer  Hand  leicht  zu  bewerkstelligen  war,  während  zuvor  die  Kraftentfaltung  beider 
Hände  den  Kopf  kaum  vorwärts  bringen  konnte.  Ging  man  der  Ursache  für  dieses 
Verhalten  nach,  so  war  festzustellen,  daß  sich  die  Fälle  mit  einem  hohen 
spitzen  Schambogen  besonders  für  die  K.  Z.  eigneten.  Das  erscheint  auch 
durchaus  plausibel,  wenn  man  bedenkt,  daß  sich  in  solchen  Fällen  der  Nacken  nicht 
an  dem  obersten  Punkt  des  Schambeinausschnittes:  an  der  Symphyse  anstemmt, 
sondern  an  einem  tieferen  Punkt  der  beiden  Schambeinäste  und  daß  man  zur  Er- 
reichung dieses  Zieles  zunächst  stark  dammwärts  ziehen  muß.  Die  Beckenkrümmung 
bietet  in  solchen  Fällen  ein  Hindernis,  weil  sich  die  Zugwirkung  auch  bei  starker 
Senkung  der  Griffe  gegen  den  Damm  naturgemäß  zum  Teil  gegen  die  Symphyse 
hin  auswirken  muß.  In  anderen  Fällen  sahen  wir  dagegen  nach  dem  Anlegen  der 
K.  Z.  absolut  keine  Erleichterung  der  Extiaction,  häufig  sogar  eine  Erschwerung, 
und  wir  konnten  die  Extraction  mit  dem  Naegeleschen  Instrument  unter  geringerer 
Kraftanwendung  bewerkstelligen. 

Wir  können  deshalb  auf  Grund  unserer  Erfahrungen  nicht  denjenigen  Autoren 
beipflichten,  die  glauben,  daß  die  klassische  Zange  vollständig  durch  die  K.  Z.  zu 
ersetzen  sei.  Beide  haben  bei  der  Verwendung  als  Beckenausgangszange  ihre  Vor- 
und  ihre  Nachteile,  sie  ergänzen  sich,  und  es  wird  der  Zukunft  überlassen  bleiben, 
ihr  Indikationsgebiet  scharf  gegeneinander  abzugrenzen. 

Bei  Entwicklung  des  tiefen  Querstandes  haben  wir  bisher  kein  Bedürfnis  für 
eine  andere  Zange  als  die  klassische  gehabt.  In  den  wenigen  Fällen,  in  denen  die 
Drehung  des  kindlichen  Kopfes  um  90°  manuell  nicht  zu  erzielen  war,  hatten  wir 
niemals  mit  größeren  Schwierigkeiten  bei  Benutzung  des  Naegeleschen  Instru- 
mentes zu  kämpfen.  Trotzdem  glauben  wir,  daß  die  K.  Z.  gerade  bezüglich  der 
Rotation  der  klassischen  Zange  auch  bei  tiefstehendem  Kopf  mindestens  ebenbürtig 
ist,  und  wir  möchten  ihre  Anwendung  vor  allem  dann  empfehlen,  wenn  wir,  wie 
z.  B.  bei  Verwandlung  der  hinteren  Hinterhauptslage  in  vordere  Hinterhauptslage 
eine  Drehung  um  180"  ausführen  müssen.  Die  K.  Z.  liegt  dem  Kopf  stets  biparietal 
an,  braucht  also  nur  einmal  angelegt  zu  werden  und  steht  nicht,  wie  es  die  klassische 
Zange  beim  Anlegen  im  schrägen  Durchmesser  tut,  mit  einer  Rippe  vom  Kopf  ab. 
Der  letztgenannte  Umstand  ist  vielleicht  maßgebend  für  die  von  vielen  Autoren 
besonders  hervorgehobene  Beobachtung,  daß  es  bei  der  Drehung  mit  der  K.  Z.  viel 
seltener  zu  Verletzungen  der  Scheide  kommt,  ein  Ereignis,  das  wir  bei  den  Drehungen 
mit  der  klassischen  Zange  öfter  mit  in  Kauf  nehmen  müssen.  Die  Drehung  mit  der 
K.  Z.  ist  aber  nicht  immer  so  »spielend  leicht",  wie  es  einige  Autoren  wahr  haben 
möchten.  Krull  und  Bruch  gelang  es  nicht  bei  je  einer  Vorderhaupts-  und  einer 
hinteren  Hinterhauptslage  die  Drehung  um  180°  auszuführen,  ein  Hinweis  darauf, 
daß  eine  abnorme  Rotation  als  solche  noch  keine  Indikation  darstellt,  eine  Korrektur 
mit  der  Zange  vorzunehmen. 

Unbedingt  überlegen  ist  auf  Grund  unserer  Erfahrungen  die  K.  Z.  bei  der 
Operation  am  hochstehenden  Kopf.  Bei  dieser  Art  des  Kopfstandes  macht  sich  vor 
allem  der  Vorteil  bemerkbar,  daß  die  Zange  gerade  ist  und  der  vordere  Löffel, 
zwischen  der  Symphyse  und  dem  Kopf  gelegen,  unter  allen  Umständen  eine  Aus- 
Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  9 
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Wirkung  des  Zuges  gegen  die  Symphyse  hin  verhindert;  er  dient  gleichsam  als  Gleit- 
schiene und  erleichtert  die  Extraction  um  ein  Bedeutendes.  Immer  wieder  ist  man 
bei  dem  Operieren  mit  der  K.  Z.  am  hochstehenden  Kopf  überrascht  von  dem  geringen 
Kraftaufwand,  der  beim  Herunterziehen  des  Schädels  notwendig  ist.  Weiterhin  ist  es  als 
ein  großer  Vorzug  zu  betrachten,  daß  man  mit  dem  Zuge  gleichzeitig  den  Kopf  rotieren 
kann,  weil  die  Zange  von  vornherein  biparietal  liegt  im  Gegensatz  zum  klassischen 
Instrument,  das  den  Kopf  über  Gesicht  und  Hinterhaupt  faßt  und  den  Schädel  quer  bis 
auf  den  Beckenboden  herunterziehen  muß.  Zug  und  Rotation,  gleichzeitig  angewendet, 
ahmen  den  natürlichen  Mechanismus  bis  zur  Grenze  des  überhaupt  Möglichen  nach, 
müssen  deshalb  die  Extraction  erleichtern  und  die  Weichteile  weitgehendst  schonen. 
Bei  dieser  Operation  wirkt  sich  schließlich  auch  der  zuvor  als  »typisch"  bezeich- 
nete Anlegungsmodus  des  vorderen  Blattes  der  K.  Z.  aus,  durch  den  die  Ausführung 
der  Operation  weiterhin  eine  Erleichterung  erfährt.  Desungeachtet  kann  auch  die 
K.  Z.  bei  der  Verwendung  am  hochstehenden  Kopf  auf  unüberwindliche  Schwierig- 
keiten stoßen,  wie  die  Königsberger  und  Hallenser  Kliniken  zu  berichten  wissen. 

So  ungewohnt  das  Vorgehen  Kiellands  beim  Anlegen  des  vorderen  Blattes 
ist,  und  so  gefährlich  es  aussieht,  wenn  die  Spitze  des  Löffels  beim  Hochschieben 
und  bei  der  Umdrehung  die  Uteruswand  mit  den  Bauchdecken  äußerlich  sichtbar 
vorwölbt,  so  muß  doch  gesagt  werden,  daß  bei  vorsichtigem  Operieren  diese  Mani- 
pulation ungefährlich  ist.  Unter  „vorsichtigem"  Operieren  ist  in  diesem  Falle  zu 
verstehen:  tiefe  Narkose  und  Verzicht  auf  jede  Kraftanwendung.  Genau  so  wie  bei 
der  Wendung  können  wir  die  notwendige  Entspannung  der  Uterusmuskulatur  nur 
durch  eine  tiefe  Narkose  erzielen.  Die  Beanspruchung  einer  größeren  Kraftentfaltung 
soll  stets  ein  Zeichen  sein,  von  dem  »typischen"  Anlegen  des  vorderen  Löffels  ab- 
zusehen, weil  die  Ursache  für  die  Erschwerung  dieser  Manipulation  in  der  Aus- 
ziehung des  unteren  Uterinsegmentes  oder  in  einem  Verfangen  des  Löffels  am  inneren 
Muttermund  gelegen  sein  kann.  Bei  brüskem  Vorgehen  riskiert  man  dann  eine  Ver- 
letzung: eine  Ruptur  oder  eine  Perforation,  und  man  wird  in  solchen  Fällen  gut 
daran  tun,  den  Löffel  hinter  die  Symphyse  „wandern"  zu  lassen.  In  der  Literatur 
sind  verschiedene  Fälle  von  Uterusruptur  niedergelegt,  die  zur  Vorsicht  mahnen. 
Die  erste  Uterusperforation  erlebte  beim  Anlegen  des  vorderen  Löffels  Zangemeister. 
Heidler  sah  zwei  Uterusrupturen,  die  dem  vorderen  Löffel  zur  Last  zu  legen 
sind.  Auch  die  Applikation  des  hinteren  Löffels  kann  mit  schweren  Verletzungen 
der  Mutter  verbunden  sein.  Je  eine  Ruptur  der  hinteren  Cervixwand  beobachteten 
Heidler  und  Fink.  Wir  selbst  erlebten  einen  solchen  Fall,  der  durch  Exstirpation 
des  Uterus  glücklich  beendet  werden  konnte.  Auf  eine  weitere  Gefahr  hat  Sachs 
auf  Grund  eines  von  ihm  beobachteten  Falles  aufmerksam  gemacht;  sie  besteht  darin, 
daß  bei  der  Umdrehung  des  Löffels  gelegentlich  einmal  die  Nabelschnur  mitgefaßt 
werden  kann.  Diese  Komplikation  scheint  jedoch  so  selten  einzutreten,  daß  man  sie 
nicht  als  eine  Gegenindikation  für  die  Verwendung  der  K.  Z.  ansprechen  kann.  Das 
gilt  auch  für  die  von  Bau  mm  gemachte  Beobachtung,  daß  beim  Umdrehen  des 
Löffels  infolge  der  Abhebung  der  Uteruswand  vom  Kopfe  die  Nabelschnur  einmal 
vorfallen  kann.  An  dieser  Stelle  sei  auch  darauf  hingewiesen,  daß  die  K.  Z.  nicht 
immun  ist  gegen  tödliche  Verletzungen  des  kindlichen  Schädels  und  daß  dies- 
bezügliche enthusiastische  Berichte  den  Tatsachen  nicht  gerecht  werden.  Verletzungen 
der  Schädelknochen  werden  von  Heidler,  Bruch,  Fink  und  Meumann  mitgeteilt. 
Wir  selbst  verloren  2  Kinder  an  interkraniellen  Blutungen  infolge  Einreißens  des 
Tentoriums. 

Die  im  allgemeinen  günstige  Beurteilung  der  K.  Z.  beim  Operieren  am  hoch- 


Die  Zangengeburt.  131 

Stehenden  Kopf  ist  auf  ihre  Verwendung  als  „hohe  Zange"  nur  dann  zu  übertragen, 
wenn  die  Vorbedingung  vorhanden  ist,  deren  Erfüllung  bei  den  bisher  besprochenen 
Operationen  durch  Überwindung  des  Beckeneingangs  gewährleistet  war:  der  Kopf 
muß  in  das  Becken  passen;  es  darf  kein  Mißverhältnis  zwischen  Becken  und 
Kopf  bestehen.  Dann  wird  die  biparietale  Anlegung  der  K.  Z.  und  die  Vermeidung 
des  Zuges  gegen  die  Symphyse  infolge  des  Fehlens  der  Beckenkrümmung  und 
der  Verwendung  des  hinter  die  Symphyse  eingelegten  Blattes  als  Gleitschiene  dem 
Operieren  zustatten  kommen.  Wir  hatten  in  solchen  Fällen  2mal  Gelegenheit,  die. 
K.  Z.  zu  verwenden  und  uns  von  ihrer  Leistungsfähigkeit  zu  überzeugen.  In  einem 
dritten  Falle  glitt  der  lege  artis  und  ohne  Schwierigkeiten  eingebrachte  vordere  Löffel 
2mal  ab,  während  es  mit  der  quer  ins  Becken  eingebrachten  K.  Z.  spielend  gelang, 
den  Kopf  in  das  Becken  zu  leiten. 

Das  Bild  ändert  sich  von  Grund  auf,  wenn  ein  relatives  Mißverhältnis  zwischen 
dem  Becken  und  dem  Schädel  besteht!  Iis  ist  zuzugeben,  daß  ein  geringes  Miß- 
verhältnis durch  die  K.  Z.  eher  ausgeglichen  werden  kann,  wie  durch  die  Achsenzug- 
zange,  weil  bei  der  erstercn  der  Kopf  biparietal  zusammengepreßt  wird,  also  gerade 
in  dem  Durchmesser,  der  den  engsten  Durchmesser  des  Beckeneingangs  zu  über- 
winden hat,  während  bei  der  letzteren  dieser  Durchmesser  durch  den  Druck  der  über 
Gesicht  und  Hinterhaupt  liegenden  Zange  eher  vergrößert  wird.  Wenn  es  aber 
gerade  diese  Fälle  sein  sollen,  in  denen  die  K.  Z.  dem  Naegeieschen  Instrument 
überlegen  ist,  wie  immer  wieder  betont  wird,  so  muß  dem  doch  entgegengehalten 
werden,  daß  die  Auswahl  dieser  Fälle  auf  größte  Schwierigkeiten  stößt.  Spitzerund 
andere  Autoren  machen  einen  Unterschied  zwischen  ganz  leichten  Graden  von  Becken- 
verengerungen, die  für  die  Zangenentbindung  in  Frage  kommen,  und  gröberem 
Mißverhältnis,  bei  dem  der  Kaiserschnitt  indiziert  ist.  Wo  liegen  da  die  Grenzen?! 
Von  der  Möglichkeit  der  Spontangeburt  kann  man  sich  noch  einigermaßen  über- 
zeugen, wenn  man  den  Kopf  auf  das  Becken  preßt  und  man  darf  im  allgemeinen 
sagen,  daß  der  Kopf,  der  dabei  über  den  vorderen  Symphysenrand  vorspringt,  nur 
ausnahmsweise  die  Spontangeburt  eines  lebenden  Kindes  gestattet.  Ragt  er  nicht 
über  den  vorderen  Symphysenrad  herüber,  so  darf  man  meist  mit  der  Geburt 
eines  lebenden  Kindes  per  vias  naturales  rechnen,  wenn  die  Wehen  kräftig,  die 
Knochen  des  kindlichen  Schädels  nicht  sehr  hart,  die  Nähte  der  Fontanellen  nicht 
sehr  eng  sind  und  der  Schädel  damit  als  gut  konfigurationsfähig  anzusehen  ist.  Die 
erste  Kategorie  von  Fällen  ist  völlig  ungeeignet  zur  Zangenoperation.  Aber  auch  für 
die  zweite  Kategorie  der  Fälle,  bei  denen  man  auf  eine  Spontangeburt  hoffen  darf, 
halten  wir  die  Zangenentbindung,  ganz  besonders  bei  Erstgebärenden  mit  noch  nicht 
vorbereiteten  Weichteilen,  für  ein  gewagtes  Unternehmen,  das  man  mit  Rücksicht  auf 
Mutter  und  Kind  nur  in  solchen  Fällen  wählen  soll,  in  denen  die  Vorbedingungen 
für  eine  operative  Entbindung  (beckenerweiternde  Operation  oder  Sectio  caesarea) 
nicht  gegeben  sind.  Und  selbst  dann  soll  die  Zange  auch  für  den  geschulten  Ge- 
burtshelfer immer  nur  einen  Versuch  darstellen,  der  aber  nach  unserem  Dafürhalten 
mehr  Erfolg  verspricht  beim  Operieren  mit  der  K.  Z.  wie  beim  Vorgehen  mit 
der  Achsenzugzange.  Daß  desungeachtet  die  K.  Z.  in  manchen  Fällen  versagte,  in 
denen  das  Achsenzuginstrument  noch  zum  Ziele  führte,  soll  nicht  unerwähnt  bleiben. 
Also  auch  für  die  »hohe  Zange"  ist  die  K.  Z.  kein  Ersatzinstrument,  wie  z.  B.  Berecz 
wahr  haben  möchte;  sie  dient  nur  zur  Ergänzung.  Wenn  aber  dem  Achsenzug- 
instrument auf  Grund  seiner  festen  Bauart  und  der  dadurch  ermöglichten  größeren 
Kraftanwendung  von  einigen  Autoren  der  Vorzug  vor  der  K.  Z.  gegeben  wird,  so 
möchten  wir  gerade  in  der  leichteren  Bauart  der  K.  Z.  einen  Vorteil  erblicken,  weil 
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wir  eine  forcierte  Entbindung  bei  hoiien  Zangen  und  besonders  bei  der  Komplii<ation 
mit  engem  Becken  unter  allen  Umständen  für  kontraindiziert  halten. 

Daß  die  Stellungnahme  zur  „hohen  Zange",  die  sich  auf  den  Erfahrungen  mit 
dem  klassischen  Instrumentarium  aufbaut,  ihre  Gültigkeit  bei  Verwendung  der  K.  Z. 
nicht  verloren  hat,  das  zeigt  die  Literatur  nur  zu  deutlich.  So  berichtet  z.  B.  Herm- 
stein über  85  hohe  Naegele-Zangen  mit  einer  Mortalität  der  Mütter  von  352%, 
der  Kinder  von  152%.  Bei  Verwendung  der  K.  Z.  waren  die  Resultate  »nicht  besser". 
Die  kindliche  Mortalität  betrug  20';«. 

Heim  verlor  unter  23  hohen  Zangen  eine  Patientin  an  Luftembolie  nach 
Blasenruptur  und  schwerer  Blutung. 

Klaffen  und  Bodnar  iiatten  bei  7  Operationen  am  »hochstehenden  Kopf" 
den  Tod  einer  Mutter  zu  beklagen.  Nur  3  Kinder  blieben  am  Leben.  In  1  Falle 
wurde  eine  Blasen-  und  Cervixverletzung  gesetzt  und  die  Exstirpation  des  Uterus 
ausgeführt,  die  unter  Ausbildung  einer  Blasenscheidenfistel  heilte. 

1  Fall  von  Fink  ist  ebenfalls  der  K.  Z.  zur  Last  zu  legen.  Der  Kopf  stand 
lange  eingekeilt  und  hatte  Nekrosen  des  Cervixgebietes  erzeugt,  die  durch  die  K.  Z- 
zu  Perforationen  an  der  vorderen  und  hinteren  Cervixwand  verwandelt  wurden. 
Fink  sagt  unseres  Erachtens  mit  Recht,  daß  durch  eine  andere  Zange  diese  Per- 
forationen nicht  erzeugt  worden  wären. 

Diese  wenigen  Stichproben  mögen  genügen,  um  darzutun,  daß  die  K.  Z.  unter 
keinen  Umständen  eine  Weitersteckung  der  Indikationsgrenzen  gestattet. 

Fassen  wir  die  Vorzüge  der  K.  Z.  noch  einmal  kurz  zusammen,  so 
ist  ihr  nachzurühmen,  daß  sie  sich  bei  hohem  spitzen  Schambogen  und, 
wie  A.Mayer  noch  hinzufügt,  beim  Trichterbecken  als  Beckenausgangs- 
zange gut  bewährt  hat  und  geeignet  ist,  die  Operation  leichter  zu  ge- 
stalten. Für  ausgiebige  Drehungen  auf  dem  Beckenboden  dürfte  der  K.Z. 
ebenfalls  der  Vorzug  gebühren.  Für  die  Operation  beim  hohen  Quer- 
stand ist  sie  der  klassischen  Zange  unseren  Erfahrungen  gemäß  über- 
legen. Als  .rhohe  Zange"  ist  ihr  Gebrauch  erfolgversprechender  wie  der 
des  Achsenzuginstrumentes,  wenn  kein  Mißverhältnis  zwischen  Kopf 
und  Becken  besteht. 

Wir  sehen  also,  daß  die  K.  Z.  mit  Ausnahme  ihrer  Verwendung  als  typische 
Beckenausgangszange  und  mit  gewissen,  vorher  schon  genannten  Einschränkungen, 
das  geeignetere  Instrument  darstellt.  Es  möge  aber  nochmals  betont  werden, 
daß  sie  nur  für  solche  Fälle  in  Frage  kommt,  die  auch  dem  becken- 
krummen Instrument  zugänglich  sind. 

Der  Hauptvorteil  der  K.  Z.  beruht  auf  ihrer  Eignung  als  Rotationsinstrument. 
Daraus  erklärt  sich  letzten  Endes  ja  auch  ihre  Bevorzugung  bei  „hohen  Zangen". 
Sie  sollte  also  eigentlich  nur  in  den  weitaus  selteneren  Fällen  überhaupt  in  Frage 
kommen.  Bezeichnenderweise  entspricht  das  aber  nicht  den  Tatsachen.  Spitzer  be- 
richtet über  165  Zangengeburten,  unter  denen  allein  5Q  „hohe  Zangen"  waren. 
Unter  45  Entbindungen  mit  der  K.  Z.  hatte  Heim  23  „hohe  Zangen".  Von  150  K.  Z. 
Heidlers  waren  85  „hohe  Zangen".  Während  unter  5311  Geburten  der  I.Wiener 
Frauenklinik  8  hohe  Zangen  waren,  wurden  in  demselben  Zeitabschnitt  nach  der  An- 
gabe von  Hieß  an  der  II. Wiener  Frauenklinik  mit  der  K.Z.  47  hohe  Zangen  erledigt. 

Aus  diesen  Beispielen  dürfte  zur  Genüge  hervorgehen,  daß  die  K.Z.  die  Urheberin 
für  eine  weiter  gesteckte  Indikationsstellung  geworden  ist,  eine  Folgeerscheinung,  die 
ihrem  Erfinder  fern  lag.  Wohin  es  führt,  wenn  die  K.  Z.,  dem  Wunsche  zahl- 
reicher Fachärzte   entsprechend,   dem    praktischen  Arzt  in  die  Hand  gegeben  wird. 
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ist  nicht  abzusehen.  An  die  Selbstbeherrschung  des  Medicus  practicus  werden  gerade 
bezüglich  der  Qeburtsleistung  beim  engen  Becken,  bei  Gesichts-,  Vorderhaupts- 
und Stirnlagen,  noch  weit  größere  Anforderungen  gestellt,  wie  an  den  klinisch 
tätigen  Spezialisten.  Der  praktische  Arzt  wird  deshalb  im  Vertrauen  auf  die  viel- 
gerühmte Leistungsfähigkeit  seines  Instrumentes  die  Indikation  zur  hohen  Zange  viel 
laxer  handhaben  als  der  geschulte  Spezialist,  der  trotz  größerer  Übung  doch  schon 
über  eine  erhebliche  Zahl  von  Mißerfolgen  verfügt. 

Es  ist  weiterhin  zu  bedenken,  daß  die  K.  Z.  gerade  in  den  Fällen,  in  denen  sie 
größere  Vorteile  verspricht,  auch  größere  Anforderungen  an  die  Geschicklichkeit  des 
Arztes  stellt.  Das  Umdrehen  des  vorderen  Löffels  oder  das  Wandernlassen  unter 
die  Symphyse,  häufig  auch  das  richtige  Einführen  des  hinteren  Löffels  am  Promon- 
torium vorbei,  ist  unbedingt  schwieriger  wie  die  Einbringung  der  gebräuchlichen 
Zange  in  den  queren  oder  schrägen  Durchmesser  des  Beckens.  Darin  liegt  eine 
weitere  Gefahrenquelle,  die  wir  wohl  kaum  durch  Übungen  am  Phantom  werden 
ausschalten  können. 

Weitaus  größer  sind  ferner  die  Anforderungen,  die  an  die  Diagnostik,  als  den 
ausschlaggebenden  Faktor  für  den  Erfolg  der  K.  Z.,  gestellt  werden.  Die  Kunst  der 
Beurteilung  des  Beckens  in  seinem  Verhältnis  zum  Kopfe,  die  Kenntnis  und  Nach- 
ahmung des  natürlichen  Geburtsmechanismus,  alles  das  sind  Vorbedingungen,  die 
wir  bei  der  großen  Mehrzahl  der  Ärzte  nicht  in  dem  Maße  voraussetzen  dürfen, 
wie  sie  für  die  V^erwendung  der  K.  Z.  immer  dann  in  Frage  kommen,  wenn  man 
sich  ihrer  mit  Vorteil  bedienen  kann.  Die  K.  Z.,  ein  für  atypische  Fälle  besonders  ge- 
eignetes Instrument,  als  die  beste  Zange  dem  Arzte  empfehlen  zu  sollen,  »widerspricht 
allen  pädagogischen  Grundsätzen"  (Heynemann). 

Die  K.  Z.  gehört  nicht  in  die  Hand  aller  Geburtshelfer.  Sie  ist  das  Instru- 
ment des  Spezialisten  und  fachmännisch  geschulten  praktischen  Arztes. 
Sie  ersetzt  die  Naegelesche  und  Achsenzugzange  nicht  vollkommen, 
sondern  dient  zur  Ergänzung  und  stellt  in  dieser  Eigenschaft  eine  willkommene 
Bereicherung  unseres  Instrumentariums  dar. 
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Einleitung. 

Man  mag  darüber  streiten,  ob  die  Verwachsungen  in  der  Bauchhöhle  sich 
unter  den  Begriff  einer  chronischen  Entzündung  einreihen  lassen  und  nicht  eher 
als  Narben,  das  Endprodukt  einer  Entzündung  darstellen,  zumal  es  tatsächlich  Krank- 
heitsprozesse in  der  Bauchhöhle  gibt  —  die  tuberkulösen,  aktinomykotischen  —  die 
viel  eher  den  Namen  der  chronischen  Entzündung  rechtfertigen.  Immerhin  hat  sich 
dieser  Begriff  speziell  bei  den  lokalisierten  Prozessen  (Periduodenitis,  Perisplenitis 
u.  s.  w.)  so  eingebürgert,  daß  es  unzweckmäßig  erscheint,  dafür  einen  neuen  Namen 
einzuführen. 

Die  Schwierigkeiten  richtiger  Begriffsbildung  in  der  Frage  der  chronischen 
Peritonitis  werden  einem  besonders  klar  vor  Augen  geführt,  wenn  es  sich  um 
lokalisierte  adhäsive  Prozesse  handelt.  Nehmen  wir  als  Beispiel  die  so  häufige  Ver- 
wachsung zwischen  Gallenblase  und  Duodenum.  Für  den  gleichen  pathologischen 
Prozeß  werden  nach  Outdünken  Namen  wie  Pericholecystitis  und  Periduodenitis 
gebraucht,  trotzdem  in  vielen  Fällen  weder  an  der  Gallenblasenwand  noch  im 
Duodenum  Zeichen  vorhanden  sind,  daß  von  ihnen  der  Entzündungsprozeß  seinen 
Ausgangspunkt  genommen  hat.  Dazu  kommt  in  diesem  speziellen  Fall,  daß  es 
zwischen  Duodenum  und  Gallenblase  auch  Bänder  und  Stränge  congenitalen  Ur- 
sprungs gibt.  Es  wäre  natürlich  einfach,  den  Begriff  der  Synechie  einzuführen,  also 
in  dem  Spezialfall,  z.  B.  Synechia  vesico-duodenalis.  Aber  man  macht  ja  immer 
die  Erfahrung,  daß  lange  gebrauchte  und  eingebürgerte  Namen,  selbst  wenn  Begriff 
und  Wort  sich  nicht  mehr  decken,  ihren  einmal  eroberten  Platz  behaupten,  so  daß 
es  kaum  aussichtsvoll  und  zweckmäßig  erscheint,  neue  Namen  einzuführen. 

Es  ist  bekannt,  daß  bei  einer  großen  Anzahl  von  Erkrankungen  der  Bauch- 
höhle, speziell  bei  drohender  entzündlicher  Perforation  der  Hohlorgane,  die  Bildung 
von  peritonealen  Verwachsungen  ein  wünschenswerter  und  lebensrettender  Schutz- 
vorgang ist,  so  daß  angesichts  der  hohen  Zweckmäßigkeit  eine  teleologische  Be- 
trachtungsweise sich  einem  geradezu  aufdrängt.  In  anderen  Fällen  aber  nimmt  die 
Bildung  von  peritonealen  Verw'achsungen  einen  an  sich  beschwerdeverursachenden, 
ja  sogar  lebensbedrohenden  Charakter  an. 

Zu  Verwachsungen  von  zwei  Nachbarorganen,  die  von  natürlichen  Grenz- 
flächen umgeben  sind,  kann  es  nur  dann  kommen,  wenn  die  Grenzflächen  verletzt 
oder  zerstört  sind,  d.  h.  also,  wenn  die  natürliche  Grenzfläche  in  eine  Wundfläche 
verwandelt  wird.    Es  sei  hier  z.  B.  an  die  traumatische  Syndaktylie,   d.  h.  die  Ver- 
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wachsung  zwischen  Kachbarfinger  nach  Hautzerstörung  und  Verbrennung  erinnert, 
an  die  Bildung  von  Qeienkanl<ylosen  nach  Zerstörung  der  natürlichen  Knorpel- 
grenzen. Keine  andere  Gewebeart  verliert  so  leicht  und  unter  dem  Einfluß  von 
so  geringen  Schädigungen  ihren  Charakter  als  Grenzfläche  wie  die  serösen  Häute 
und  in  unserem  Spezialfall  das  Peritoneum.  Es  ist  ja  bekannt,  daß  die  Chirurgie 
sich  diese  besondere  Eigenschaft  der  leichten  Verklebungsfähigkeit  des  Peri- 
toneums weitgehend  zu  nutze  macht  insofern,  als  die  Serosanaht  (Darmnähte 
u.  s.  w.)  und  damit  eigentlich  die  gesamte  Abdominalchirurgie  auf  dieser  Eigen- 
schaft  basiert. 

Von  besonderem  Interesse  ist  es  hierbei,  daß  die  charakteristische  Eigenschaft 
des  Peritoneums,  mit  einer  benachbarten  Serosafläche  zu  verkleben  und  zu  ver- 
wachsen, mit  ihrer  Eigenart  an  das  Milieu  der  Bauchhöhle  gebunden  ist,  wie 
Pribram*  in  Versuchen  nachweisen  konnte.  Während  eine  Darmnaht  innerhalb  der 
Bauchhöhle  mit  fast  absoluter  Sicherheit  in  wenigen  Tagen  zu  festester  Verwach- 
sung führt,  ist  dies  außerhalb  der  Bauchhöhle  in  keiner  Weise  der  Fall,  im  Gegen- 
teil, man  kann  mit  großer  Sicherheit  darauf  rechnen,  daß  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Versuche  die  Serosafläche  überhaupt  nicht  zu  definitiver  Anheilung 
kommt. 

Da  wir  als  Chirurgen  täglich  künstliche  peritoneale  Verwachsungen  herstellen, 
ist  es  natürlich  von  ganz  besonderer  Wichtigkeit,  die  Frage  aufzuwerfen  —  und 
wir  wollen  sie  deshalb  an  die  Spitze  unserer  Ausführungen  setzen  —  unter  welchen 
Umständen  machen  peritoneale  Verwachsungen  überhaupt  Beschwerden? 

Es  unterliegt  gar  keinem  Zweifel,  daß  man  im  allgemeinen  viel  zu  leicht  ge- 
neigt ist,  in  dem  Befund  einer  peritonealen  Verwachsung  allem  eine  genügende 
Erklärung  für  klinische  Erscheinungen  zu  sehen.  Man  kann  ruhig  die  Behauptung 
aufstellen,  daß  eine  große  Mehrzahl  der  Patienten,  die  nach  einer  und  trotz  einer 
Laparotomie  Beschwerden  bekamen,  mit  der  Diagnose  peritoneale  Verwachsungen 
gestempelt  wurden.  Diese  Diagnose  ist  eine  der  schlimmsten  Diagnosen,  mit  denen 
ein  Patient  bedacht  werden  kann.  In  dem  einen  Fall  steht  er  am  Anfang  einer 
Laparotomieserie,  vor  jenen  Operationen,  bei  denen  man  sich  bemüht,  die  Ver- 
wachsungen, die  bei  der  vorhergehenden  entstanden  sind,  wieder  zu  lösen.  In  dem 
anderen  Fall  birgt  diese  Diagnose  so  gut  wie  den  Kern  der  Unheilbarkeit  in  sich 
und  die  Therapie  begnügt  sich  mit  gütlichem  Zureden  und  Hypnose  bis  zur  Psycho- 
analyse. Der  Erfolg  ist  in  allen  diesen  Fällen  ziemlich  der  gleiche.  Es  erscheint  des- 
\x  egen  von  ganz  besonderer  praktischer  Bedeutung,  zu  betonen,  daß  der  Beweis, 
daß  eine  Verwachsung  an  sich  Ursache  von  Beschwerden  sein  kann,  völlig  aus- 
steht. Im  Gegenteil  sprechen  außerordentlich  viele  Tatsachen  dagegen,  daß  eine 
Verwachsung  als  solche  Beschwerden  macht.  Wir  wissen,  daß  nach  jeder  asepti- 
schen Oallenoperation  es  zu  außerordentlich  schweren  Verwachsungen  kommt,  wir 
legen  bei  der  Gastropexie  künstliche  Verwachsungen  an  und  es  gibt  wohl  keinen 
einzigen  Fall,  wo  auch  nur  ein  Anhaltspunkt  dafür  ist,  daß  die  Verwachsungen 
Ursache  von  Beschwerden  sind.  Wir  wissen  ferner,  daß  die  tuberkulöse  Peritonitis 
in  ihrer  schwartigen  Form  wohl  zu  den  schwersten  Verwachsungen  führt  und  doch 
sind  Beschwerden,  die  man  als  rein»  Verwachsungsbeschwerden  deuten  kann,  kaum 
vorhanden.  Etwas  ganz  anderes  ist  es,  daß  Verwachsungsfolgen,  also  Organverlage- 
rungen, Darmabknickungen  und  Abschnürungen  u.  s.  w.  Ursache  von  Beschwerden 
sein  können.  In  diesem  Falle  aber  ist  die  Ursache  nicht  durch  Operation,  sondern 


*  Pribram  und  Finger.    Die  Bedeutung  des  Milieus  für  die  Erhaltung  der  natürlichen  Ge- 
vcebsgrenzen.  Beitrag  zur  Frage  der  Drainage  der  Körperhöhlen.  A.  f.  klin.  Chir.  1921. 
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in  den  meisten  Fällen  sogar  etwa  nur  durch  klinische  Untersuchung  einwandfrei 
festzustellen.  Es  ist  wohl  nicht  daran  zu  zweifeln,  daß,  je  weiter  unsere  klinische 
Diagnostik  fortschreitet  —  in  dieser  Beziehung  stellt  auch  die  von  Graham  ein- 
geführte Cholecystographie  einen  großen  Fortschritt  dar  —  das  Gebiet  der  durch 
peritoneale  Verwachsungen  hervorgerufenen  Beschwerden  sich  immer  mehr  ein- 
engen wird.  Entzündungen  in  den  Gallengängen,  chronische  Pankreasentzündungen, 
sind  wohl  sehr  häufig  wahre  Ursachen  der  Beschwerden,  die  nach  verschleppten 
Gallenoperationen  häufig  als  Verwachsungsbeschwerden  gedeutet  wurden.  Circula- 
tionsstörungen  nach  Gastroenterostomien  haben  sich  nach  neueren  Untersuchungen 
wohl  sehr  häufig  als  Ursache  von  Beschwerden  erwiesen,  für  die  früher  oftmals 
angenommenen  Verwachsungen,  wenn  nicht  neu  auftretende  Geschwüre  eine  noch 
klarere  Ursache  abgeben.  Lymphdrüsenschwellungen  in  den  Mesenterien  sind 
zweifellos  häufig  Ursache  von  Beschwerden,  die  auch  irrtümlich  als  Verwachsungs- 
beschwerden gedeutet  werden  können.  Die  von  Pribram'"'  ^^'^  beschriebene 
Lymphangitis  und  Lymphadenitis  mesenterialis  bei  einer  chronischen  Appendicitis 
scheint  plausiblere  Ursache  für  Beschwerden  zu  sein,  als  reine  Verwachsungen.  Daß 
verkalkte  Lymphdrüsen  Beschwerden  machen,  das  ist  ja  seit  langem  bekannt  und 
die  Tatsache  bestätigt  durch  den  günstigen  Erfolg  nach  Entfernung  der  Drüsen. 
Die  Obstipation  ist  eine  viel  zu  wenig  beachtete  Ursache  von  sehr  erheblichen 
abdominellen  Beschwerden,  die,  wie  eigene  Erfahrungen  zeigten,  wenn  sie  sich  bei 
einem  früher  laparotomierten  Patienten  vorfindet,  sehr  häufig  als  Verwachsungs- 
beschwerden gedeutet  wurde.  Bewegliche  Nieren  bei  einem  Patienten,  der  wegen 
anderer  Ursache  laparotomiert  wurde,  ist  ebenfalls  viel  häufiger  Ursache  von  Be- 
schwerden als  die  nach  der  Laparotomie  zurückbleibenden  peritonealen  Narben. 
Diese  wenigen  Beispiele  mögen  genügen,  um  darzutun,  daß  bei  Stellung  der  Dia- 
gnose, Beschwerden  wegen  peritonealer  Verwachsungen,  nicht  nur  die  äußerste 
Vorsicht,  sondern  auch  die  größte  Skepsis  am  Platze  ist.  Oftmals  schon  sind  aus 
falscher  Diagnose  zum  Wohl  des  Patienten  richtige  Eingriffe  vorgenommen  worden. 
Die  Diagnose,  peritoneale  Verwachsungen  aber,  gehört  zu  den  unfruchtbarsten 
Diagnosen,  die  wir  in  der  gesamten  Abdominalpathologie  haben.  Gerade  aus 
diesem  Grunde  auch  scheint  der  Vorschlag  der  Schriftleitung  der  »Ergebnisse"  be- 
grüßenswert, die  bekannten  und  feststehenden  Tatsachen  kritisch  zusammenzufassen. 
In  der  eben  gegebenen  Einleitung  ist  gleichzeitig  der  Standpunkt  gegeben,  von  dem 
das  folgende  zu  betrachten  ist. 

Wenn  also  im  folgenden  versucht  wird,  aus  den  im  allgemeinen  regellosen 
Möglichkeiten  in  der  Bauchhöhle  eine  gewisse  übersichtliche  Einteilung  nach  den 
dabei  beteiligten  Organen  zu  treffen,  so  muß  man  sich  immer  wieder  vor  Augen 
halten,  daß  der  anatomische  Befund  der  Verwachsungen  noch  keineswegs  klinische 
Erscheinungen  verursachen  muß  und  daß  anderseits  klinische  Erscheinungen, 
Schmerzen  und  Beschwerden  durch  den  Nachweis  von  Verwachsungen  an  einer 
Stelle  noch  keineswegs  genügende  Erklärung  haben.  Wahrscheinlich  verhält  es 
sich  so,  daß  noch  andere  Faktoren  hinzukommen  müssen,  damit  eine  peritoneale 
Verwachsung  dem  Träger  auch  tatsächlich  Beschwerden  macht.  Aus  nicht  klarer 
und  zu  wenig  kritischer  Beurteilung  dieses  Verhältnisses  sind  schon  sehr  viel 
chirurgische  Eingriffe  vorgenommen  worden,  die  klarer  Begründung  entbehren.  Am 
sinnfälligsten  sieht  man  das  vielleicht  bei  der  Pathologie  des  Coecums,  wo  ein 
bewegliches  Coecum  als  pathologisch  fixiert  wird,  während  ein  durch  seine  Ver- 
wachsungen unbewegliches  vorgefundenes  Coecum  von  seinen  Verwachsungen 
befreit  wird. 
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Allgemeiner  Teil. 

Die  Fähigkeit  des  Organismus,  Verwachsungen  zu  bilden,  ist  auch  außerhalb 
der  Bauchhöhle  schon  im  Embryonalleben  vorhanden,  u.  zw.  auch  ohne  ein  vor- 
heriges Trauma  oder  einen  chronischen  Reiz.  So  wissen  wir  doch,  daß  einige  Organe 
des  menschlichen  Körpers  paarig  angelegt  werden,  um  später  erst,  beim  Erwachsenen, 
ein  Ganzes  zu  bilden. 

Die  Prozesse  der  embryonalen  Genese  einerseits  und  der  Pathologie  der 
Wundheilung  anderseits  erweisen  sich  öfters  als  im  Prinzip  einander  nahestehend. 
Wereschinski^-'  vergleicht  hier  sehr  treffend  die  adhäsiven  Prozesse  der  Entzündung 
des  Bauchfelles  beim  Erwachsenen  mit  derGruppe  der  »angeborenen  Verwachsungen" 
beim  Embryo.  Hierher  gehören  z.  B.  die  Fixation  des  Duodenums,  des  Colons 
ascendens  und  descendens  und  der  Mesenterialwurzel  an  der  hinteren  Bauchwand. 
Noch  klarer  liegen  die  X'erhäi  nisse  bei  den  sog.  rudimentären  Adhäsionen.  Bekannt- 
lich bilden  sich  bei  der  komplizierten  Entwicklung  des  Magen-Darm-Kanals 
physiologischerweise  eine  ganze  Reihe  von  Adhäsionen,  Membranen  und  Strängen 
in  der  Bauchhöhle.  Ein  großer  Teil  dieser  Adhäsionen  wird  noch  während  des 
Embryonallebens  resorbiert  und  verschwindet  völlig.  Ein  Teil  bleibt  jedoch  be- 
stehen und  erreicht  sogar  mitunter  einen  sehr  hohen  Grad  der  Entwicklung.  So 
entsteht  z.  B.  die  sog.  Jacksonsche  Membran,  die  zwischen  dem  parietalen  Bauch- 
fell und  dem  Colon  ascendens  liegt  und  mitunter  sehr  bedeutende  Dimensionen 
erreicht,  ferner  die  von  Flint  beschriebenen  membranösen  Verwachsungen,  die  aus 
der  Falte  des  ventralen  Mesogastriums  bei  der  Entwicklung  der  Gallenblase  ent- 
stehen u.  s.  w. 

Über  die  Häufigkeit  der  erworbenen  Adhäsionen  gehen  die  Meinungen  der 
Autoren  noch  weit  auseinander.  Payr''''',  der  über  postoperative  Verwachsungen 
auf  dem  Naturforscherkongreß  1Q13  in  Wien  berichtete,  schätzt  sie  bei  einem 
Material  von  3000  Laparotomien  auf  12—15%.  Naegeli'^*  will  sie  durch  das 
Pneumoabdomen  in  Ql  %  der  Fälle  festgestellt  haben.  Bei  nichtoperierten  verdienen 
die  statistischen  Angaben  Patons"*,  die  sich  eigentlich  nur  auf  perigastritische 
Adhäsionen  beziehen,  Beachtung.  Nach  den  großen  allgemeinen  pathologisch- 
anatomischen  Statistiken  findet  man  in  5  %  der  Autopsien  Magenulcera  oder  Narben- 
bildungen nach  Geschwüren.  Fenwick^*  zeigte,  daß  in  40%  der  Fälle  Magen- 
ulcera durch  perigastritische  Adhäsionen  kompliziert  werden.  Paton  (I.e.)  zieht 
daraus  den  logischen  Schluß,  daß  etwa  2%  aller  Menschen  an  perigastritischen 
Verwachsungen  leiden. 

Zum  Unterschied  von  den  narbigen  Ausgängen  der  Entzündungen  der  übrigen 
Gewebe  unterscheiden  sich  die  peritonealen  Verwachsungen  vor  allem  durch  ihre 
außerordentliche  Veränderlichkeit  und  die  Tatsache,  daß  sie  restlos  schwinden 
können,  so  daß  bei  vollständiger  Regeneration  der  geschädigten  Serosa  keine  Spur 
mehr  zurückbleiben  kann.  So  leicht  zwei  Serosaflächen  schon  nach  der  kürzesten 
Zeit  miteinander  verschmelzen  und  verwachsen  können,  so  vollkommen  können 
sich  unter  gewissen   Umständen   entzündliche  Verwachsungen   wieder  rückbilden. 

Entsfehungsbedingungen  der  Verwachsungen. 

Es  mögen  zunächst  die  Entstehungsbedingungen  der  Verwachsungen 
etwas  näher  besprochen  werden,  die  auf  der  biologischen  Eigenart  des 
serösen  Gewebes  beruhen.  Während  es  bei  den  übrigen  Geweben  (Schleim- 
haut, Haut  u.  s.  w.)  vollkommener  Zerstörung  bedarf,  damit  die  natürlichen  Grenzen 
aufgehoben  werden  und  zwei  Nachbargewebe  miteinander  verschmelzen,   genügen 
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bei  der  Serosa  manchmal  die  leisesten  Reize  (Druck,  Austrocknung  u.  s.  w.), 
damit  zwei  serosabekleidete  Flächen  miteinander  verschmelzen.  Auf  dieser  funda- 
mentalen Tatsache  ist  ja  die  Darmnaht  und  damit  die  gesamte  Bauchchirurgie  auf- 
gebaut. 

Was  ist  nun  das  Charakteristische  dieser  schnellen  Verklebung  und  wodurch 
unterscheidet  sich  die  Anheilung  der  Serosaflächen  von  dem  Heilungsvorgang  der 
übrigen  Gewebe?  Die  Aufklärung  dieser  Frage  bedarf  einer  vorherigen  ausführ- 
lichen Besprechung  der  Morphologie  und  Histogenese  der  peritonealen  Ver- 
wachsungen. 

Gräser"'  '■*  gebührt  das  Verdienst,  als  erster  die  Aufmerksamkeit  der  Chirurgen 
auf  die  Wichtigkeit  der  genauen  Kenntnis  der  Histologie  peritonealer  Adhäsionen 
gelenkt  zu  haben.  Seine  Versuche,  die  er  hauptsächlich  an  Katzen  anstellte,  stammen 
aus  den  Jahren  1888  und  1895.  In  diesen  Versuchen  vereinigte  Graser  (I.e.)  die 
Ränder  einer  Laparotomiewunde  mittels  durchlöcherter  Bleiplatten,  welche  hierauf 
durch  Haut  und  Peritoneum  in  der  Weise  vernäht  wurden,  daß  relativ  große  ge- 
sunde Serosaflächen  miteinander  in  Berührung  kamen.  Nach  3ö  Stunden  traten  so 
feste  Verwachsungen  ein,  daß  man  sie  unversehrt  entfernen  und  histologisch  unter- 
suchen konnte.  Auf  Grund  dieser  Versuche  unterschied  Graser(l.  c.)  folgende 
5  Arten  der  Verwachsungen  seröser  Häute:  1.  Unmittelbare  Vereinigung  der  gegen- 
überliegenden Zellagen,  ohne  entzündliches  Exsudat;  2.  Verwachsung  der  von  Deck- 
zellen entblößten  Flächen ;  3.  Vereinigung  mit  geringer  Exsudatbildung  durch 
Hereinwachsen  von  Spindelzellen  und  Wucherung  der  Deckzellen;  4.  Exsudat- 
bildung mit  Hineinwuchern  gefäßhaltigen  Bindegewebes;  5.  Verwachsen  durch 
Eiterung  mit  nachträglicher  Granulationsbildung. 

1900  veröffentlichte  Heinz*-  eine  Arbeit  über  die  Entstehung  des  Fibrins  und 
der  intraperitonealen  Verwachsungen  bei  akuten  adhäsiven  Peritonitiden.  Verfasser 
erzielte  letztere  durch  interperitoneale  Einspritzungen  Lugolscher  Lösung  und  sah 
dabei  schon  nach  12  Stunden  sich  lockere  Darmverwachsungen  bilden.  Bei  der 
Untersuchung  des  entstandenen  Exsudates  und  der  Adhäsionen  48  Stunden  nach 
der  Injektion  fand  Heinz  (1.  c.)  die  Adhäsionsbezirke  hauptsächlich  an  denjenigen 
Stellen  des  Bauchfells,  wo  das  Endothel  fehlte.  Er  hielt  das  seröse  Endothel  des- 
wegen für  den  Hauptschutz  gegen  die  Adhäsionsbildung  und  schrieb  die  Haupt- 
rolle bei  der  Entstehung  der  Verwachsungen  dem  fibrinösen  Exsudate  zu. 

Muskatello,'24. 125  der  seine  Arbeiten  1896  und  1900  publizierte,  hielt  außer 
diesem  peritonealen  Exsudat  noch  eine  gleichzeitige  Peritonitis  für  ausschlaggebend 
und  meinte,  daß  es  ohne  derselben  gar  nicht  zur  Adhäsionsbildung  kommen  kann. 
In  seinen  Versuchen  an  Meerschweinchen,  bei  denen  er  nach  Eröffnung  der  Bauch- 
höhle zwei  nebeneinanderliegende  Darmschlingen  in  situ  durch  zwei  Nähte  vor- 
sichtig miteinander  vereinigte  und  gleichzeitig  mit  einem  in  physiologischer  Koch- 
salzlösung getauchten  Pinsel  an  den  zunächstliegenden  Teilen  des  visceralen  Bauch- 
fells das  Endothel  entfernte,  zeigte  er,  daß  das  Endothel  sich  wieder  regeneriert 
und  es  zu  keinen  Verwachsungen  kommt.  Das  Verschwinden  des  Endothels  allein 
genügt  also   nach  Muskatello  (I.e.)  zum  Herbeiführen   der  Verwachsungen   nicht. 

1901  erschien  das  klassische  Werk  von  Marchand'"  über  die  Wundheilung, 
in  dem  er  auch  die  Frage  über  die  Heilung  der  Wunden  seröser  Häute  und  der 
in  den  serösen  Höhlen  gelegenen  Organe  behandelt.  Von  den  5  Arten  der  Serosa- 
verheilung, die  Graser  (I.e.)  aufstellte,  scheidet  Marchand  (I.e.)  die  erste  —  un- 
mittelbare Vereinigung  der  gegenüberliegenden  Endothelzelllagen  ohne  entzündliches 
Exsudat  —   mit  Sicherheit  aus.  Die  fünfte  —  Verheilung  durch  Eiterung  und  Granu- 
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lationsbildung  —  zieht  er  nicht  als  besonderen  Heilungsvorgang  in  Betracht.  Die 
drei  übrigen  Arten  sieht  er  nur  als  Modifikationen  desselben  Prozesses  an.  Für  die 
Vorbedingung  der  Ver\x'achsung  zweier  aneinanderliegenden  serösen  Flächen  hält 
Marchand  (1.  c.)  die  fibrinöse  Verklebung  und  stimmt  Muskatello  (1.  c.)  durchaus 
bei,  daß  diese  selbst  das  Resultat  einer,  wenn  auch  leichten  Entzündung  ist.  Über 
die  Frage,  ob  zur  Entstehung  dieser  entzündlichen  Veränderung  eine  Ablösung  der 
Deckzellen  notwendig  ist  oder  nicht,  meint  Marchand  (1.  c),  daß  sich  eine  fibrinöse 
Auflagerung  auch  bei  in  ihrer  Lage  erhalten  gebliebenen,  aber  in  gewisser  Weise 
geschädigten  Deckzellen  bilden  kann.  Das  aus  den  Gefäßen  der  Serosa  stammende 
Exsudat  kann  hierbei  durch  die  gelockerte  Zellschicht  an  die  Oberfläche  treten  und 
sich  hier  zu  einer  Pseudomembran  verdichten.  Demnach  hält  Marchand  (I.e.)  auch 
die  Annahme  von  Heinz  (I.e.),  daß  die  Verwachsung  erst  zu  stände  kommt,  wenn 
die  Endothelien  verloren  gegangen  sind,  nicht  für  ganz  richtig.  Die  Deckzellen- 
schicht des  Bauchfells  besitzt  doch  die  eigentümliche  Fähigkeit  aller  serösen  Häute 
bei  jeglicher  Schädigung  seiner  Oberfläche  mit  Ausscheidung  eines  fibrinösen 
Exsudates  zu  reagieren.  Bei  einfachen,  reinen  serösen  Wunden  vergrößert  sich 
diese  Ausscheidung  parallel  der  Intensität  und  Ausdehnung  der  Verletzung.  Tritt 
eine  Infektion  hinzu,  so  nimmt  die  exsudative  Ausscheidung  einen  fibrinös-eitrigen 
Charakter  an.  Diese  Grundeigenschaft  des  Serosaendothels  bedingt  auch  den  Heil- 
vorgang aller  serösen  Wunden.  Liegen  Wundränder  einer  Serosaverletzung  oder 
zwei  benachbarte  Serosawundflächen  dicht  aneinander,  so  verheilen  sie  miteinander 
durch  direkte  Verklebung  durch  Fibrin.  Klaffen  die  Wundränder,  so  füllt  sich  die 
Wunde  mit  geronnenem  Blut  und  Fibrin.  Durch  Eindringen  von  Gefäßsprossen 
und  Spindelzellen  aus  der  Unterlage  entsteht  dann  im  weiteren  aus  der  Ver- 
klebung die  Verwachsung.  Zweifellos  ist  also  nach  Marchand  (1.  c.)  die  fibrinöse 
Verklebung  die  Vorbedingung  der  Verwachsung  zweier  aneinanderliegenden  serösen 
Flächen. 

Ist  es  durch  eine  exsudative  Ausscheidung  zu  einer  fibrinösen  Auflagerung 
auf  der  Serosa  gekommen,  so  kann  dieselbe  leicht  mit  einer  benachbarten  oder 
gegenüberliegenden,  auch  unbeschädigten  Serosafläche  verkleben.  Durch  Abbauen 
des  Fibrins  durch  fermentative  Prozesse  kann  sich  diese  Verklebung  wieder  lösen; 
oft  aber  wird  das  Fibrin  nur  durch  Granulationsgewebe  ersetzt,  welches  sich  schließ- 
lich verfestigt  und  so  die  Adhäsion  liefert. 

1908  veröffentlichte  Uyeno^t"  aus  der  Küttnerschen  Klinik  seine  experimen- 
tellen Untersuchungen  an  Kaninchen.  Nach  intraperitonealer  Einspritzung  Lugol- 
scher  Lösung  übte  \'erfasser  an  der  Darmserosa  durch  Anlegen  einiger  Nähte  einen 
mechanischen  Reiz  aus.  Vom  3.  Tage  an  fand  er  in  dem  die  Darmschlingen  ver- 
klebenden Fibrin  Fibroblasten.  Vom  10.  Tage  an  hatte  das  Adhäsionsgewebe  das 
Aussehen  von  organisierten  Granulationen.  Am  21.  Tage  trat  Vernarbung  ein.  Das 
Endothel  sah  Verfasser  von  den  Seiten  aus  seinen  unverletzt  gebliebenen  Teilen 
allmählich  nachwachsen,  so  daß  nach  7  Tagen  der  fribrinöse  Belag  des  Darms 
schon  durch  ihn  bedeckt  war. 

Auch  Uyeno  (I.e.)  hält  Entzündung  und  die  Reizung  des  Bauchfells  für  eine 
unbedingt  notwendige  Vorbedingung  zur  Adhäsionsbildung. 

In  neuester  Zeit  verdienen,  besonders  durch  Einführung  einer  neuen  Unter- 
suchungsmethode, die  morphologischen  und  histogenetischen  Untersuchungen  an 
intraperitonealen  Verwachsungen  von  Wereschinski"'  große  Beachtung.  Seine 
Versuche,  die  er  hauptsächlich  an  Kaninchen  ausführte,  bestehen  eigentlich  aus 
2  Serien. 
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Mittels  intraperitonealer  Einspritzungen  von  Tuberkulin,  Olivenöl  oder  Pocken- 
detrit  erzeugte  er  bei  den  Versuchstieren  ein  intraperitoneales  Exsudat.  Letzteres 
untersuchte  er  in  gewissen  Zeiträumen  im  Ausstrichpräparat  und  kultivierte  es  in 
vitro.  Da  die  Zellen  des  Netzes  im  engen  Zusammenhang  mit  den  morphologischen 
Elementen  der  freien  Peritonealexsudate  stehen,  fixierte  Wereschinski  (I.e.)  in  allen 
Fällen,  in  denen  die  Bauchhöhle  eröffnet  wurde,  auch  das  große  Netz. 

In  der  2.  Serie  seiner  Experimente  untersuchte  er  die  durch  mechanische 
Manipulationen  oder  gewisse  chemische  Stoffe  (Lugolsche  Lösung)  hervorgerufenen 
Verwachsungen. 

In  überzeugender  Weise  gelingt  es  dem  Verfasser  zu  zeigen,  daß  1.  der  Prozeß 
der  Neubildung  peritonealer  Verwachsungen  prinzipiell  und  tatsächlich  dem  Prozeß  der 
Wundheilung  verwandt  ist  und  2.,  daß  die  entzündlichen  Erscheinungen  im  Bauchfell 
und  in  der  Subserosa  die  wichtigsten  Begleiterscheinungen  bei  ihrer  Neubildung  sind. 

Das  entzündliche  Exsudat,  dem  Wereschinski  (I.e.)  dabei  eine  sehr  wesent- 
liche Rolle  zuschreibt,  soll  die  Organe  miteinander  verkleben.  Die  zelligen  Elemente 
der  Adhäsionen  stammen  dagegen  hauptsächlich  aus  dem  Gewebe  und  den  Blut- 
gefäßen der  Serosa  und  Subserosa  der  Organe  und  der  Bauchwand. 

Die  Neubildung  der  bindegewebigen  Fasern  in  den  Verwachsungen  beginnt 
nach  Wereschinski  (I.e.)  in  Form  von  präkollagenen  Fasern  in  der  ödematösen 
Subserosa  der  Organe;  von  hier  dringen  dieselben  in  das  adhäsive  Exsudat  ein  und 
bilden  sich  allmählich  in  echte  kollagene  Fasern  um. 

Das  Kultivieren  des  peritonealen  Exsudates  in  vitro  zeigte  weiter,  daß  das 
normale  und  das  entzündliche  Bauchhöhlenexsudat  bedeutende  potentiale  Fähig- 
keiten besitzt  und  der  Zellbestand  der  gezüchteten  Kolonien  vollkommen  dem 
primitiven  Bindegewebe  gleicht. 

Die  Hauptmenge  der  Zellen  bildet  sich  dabei  aus  den  freien  Fibroblasten, 
deren  Auswanderung  in  das  intraperitoneale  Exsudat  Wereschinski  (I.e.)  für  die 
wichtigste  und  grundlegendste  Tatsache  im  ganzen  Prozeß  der  Neubildung  von 
Adhäsionsgewebe  hält. 

Was  die  Vascularisation  der  Verwachsungen  anbetrifft,  so  soll  sie  nach  Were- 
schinski (I.e.)  gegen  Ende  der  ersten  24  Stunden  beginnen,  ist  jedoch  erst  anfangs 
des  3.  Tages  in  den  Adhäsionen  selbst  deutlich  genug  ausgesprochen.  Die  Neu- 
bildung der  Gefäße  geht  durch  Sprossung  und  nur  intracellulär  vor  sich  und  be- 
ginnt von  den  Capillaren  der  Subserosa  oder  der  oberflächlichen  Muskelschichten 
der  miteinander  verklebenden  Organe  und  Gewebe. 

Von  großem  Interesse  sind  ferner  die  von  Wereschinski  (I.e.)  in  den 
Adhäsionen  gefundenen  Lymphgefäße,  glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern,  die 
offenbar  von  der  Muskelschicht  des  Organs,  an  dem  die  Adhäsion  haftet,  ausgehen 
und  durch  die  Subserosa  in  die  Verwachsung  eindringen  und  markhaltige  und 
marklose  Nervenfasern.  Letztere  sind  nach  Verfassers  Angaben  schon  1922  in  der 
russischen  Literatur  von  Girgolaff  beschrieben  worden.  Muskelfasern  fanden  in 
letzter  Zeit  in  bindegewebigen  Adhäsionssträngen  bei  relaparotomierten  Patienten 
auch  Schönbauer  und  Schnitzler^^^   (Fig.  11  u.  12). 

In  seinen  Schlußfolgerungen  kommt  Wereschinski  (I.e.)  zur  Überzeugung, 
daJj  von  Adhäsionsbildung  nur  vollkommen  intaktes  Endothel,  welches  gesundes 
Gewebe  bedeckt,  schützen  kann.  Dabei  bemerkt  Verfasser  aber,  daß  die  Endothel- 
zellen  auch  bei  der  Adhäsionsbildung  recht  oft  ihre  Lebensfähigkeit  behalten  und 
sich  sogar  an  die  Zellen  des  Granulationsgewebes  anschließen.  Äußerlich  lassen  sie 
sich  dann  von  den  sicher  bindegewebigen  Elementen  auch  nicht  mehr  unterscheiden. 
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Welche  sind  nun  die  i<liniscii  und  experimentell  nachweisbaren  Ursachen,  durch 
welche  peritoneale  Verwachsungen  hervorgerufen  werden? 

Schon  seit  langer  Zeit  wurden  die  bei  Operationen  entstehenden  Blutungen 
in  die  freie  Bauchhöhle  als  einer  der  wichtigsten  Faktoren  für  die  Adhäsionsbiidung 
angesehen.  Die  Resultate  der  experimentellen  Untersuchungen  und  klinischen  Er- 
fahrungen darüber  sind  aber  recht  widersprechend.  Penzold^''',  der  seine  Arbeit 
1876  publizierte,  schreibt  ihnen  keine  besondere  Bedeutung  zu  und  meint,  daß  auch 
größere  Blutergüsse  in  der  Bauchhöhle  spurlos  resorbiert  werden.  Auch  Wegner-" 
und  Dembowski^^  kamen  zu  ähnlichen  Schlüssen.  Vogel^"  sieht  im  Blute  als 
solchen  keinen  zur  Adhäsionsbildung  reizenden  Fremdkörper.  Dagegen  überzeugte 
er  sich,  daß  Blutungen,  wenn  sie  aus  intraperitonealen  Wunden  stammen,  insofern, 
als  dann  die  Verletzung  die  Resorption  hindert  und  Gerinnung  bedingt,  durch  das 
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Darmwanderung  aus  einem  Darmltonglomerat  20  Tage  nach  Einführung  von  Sol.  Lugoli ; 
die  Zerfaserung  der  äußeren  Muscularis  im  Adhäsionsgewebe  ist  abgebildet;  Mc.  ^  Muco^a; 
mi  =  Muscularis  interna;  m  ex.  =  Muscularis  externa ;  Vr.  =  Adhä^ionsgewebe:  mf.  =  ein- 
zelne glatte  .Muskelfasern  des  Darmes,  welche  in  das  Adhäsionsgewebe  des  Darmes  ein- 
dringen. —  Leitz,  Obj.  3,  Ok.  2.  (Nach  Wereschinski.) 

geronnene  Blut  breitere  Verklebungen  einleiten  können.  Qersuny^"  geht  noch 
weiter  und  stellt  fest,  daß  sogar  menstruelle  Blutungen  aus  geplatzten  Follikeln  des 
Eierstockes  zu  Verwachsungen  im  kleinen  Becken  und  in  der  Gegend  der  Flexura 
sigmoidea  führen  können. 

Auch  Klotzä-t,  Crede-^  Bumm^^*  u.  a.  sehen  Blutergüsse  für  ein  Verwachsungen 
hervorrufendes  Moment  an.  Flateau^-  und  Baisch*  vertreten  wiederum  den  gegen- 
gesetzten Standpunkt,  daß  beim  unverletzten  Endothel  das  Blut  restlos  resorbiert  wird. 

In  einer  Anzahl  von  Versuchen  an  Kaninchen  zeigte  schließlich  Fromme''', 
daß  auch  bei  defektem  Endothel  Blutergüsse  unter  aseptischen  Verhältnissen  keine 
Adhäsionen  verursachen.  Setzt  man  jedoch  dem  Bluterguß  bakterielle  Kulturen  zu, 
bilden  sich  Verwachsungen  mit  großer  Leichtigkeit.  Die  Infektion  ist  hier  somit  der 
ausschlaggebende  Faktor. 

Dem  Eindringen  von  Luft  in  die  eröffnete  Bauchhöhle  und  dem  Eintrocknen 
der  Bauchorgane  bei  der  Operation  wurde  ferner  von  einer  ganzen  Anzahl  von 
Autoren  für  die  Adhäsionsbildung  große  Bedeutung  zugeschrieben. 
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Fig.  12. 


^^^ 


So  bewies  Walthard-"  schon  1893  experimentell,  daß  bei  20  Minuten  langem 
Eintrocknen  der  eventrierten  Eingeweide  in  der  Luft  später  Verwachsungen  ent- 
stehen, während  die  in  der  Bauchhöhle  gebliebenen  Organe  man  frei  von  Adhäsion 
findet.  Dagegen  treten  die  Verwachsungen  nicht  ein,  wenn  die  eventrierten  Organe 
dauernd  mit  feuchten,  in  einer  warmen  physiologischen  Kochsalzlösung  getränkten 
Tüchern  bedeckt  werden. 

In  seinen  weiteren  Versuchen  konnte  Walthard  (I.e.)  ferner  nachweisen,  daß 
eine  Füllung  der  Bauchhöhle  mit  filtrierter  trockener  Luft  regelmäßig  zu  Adhäsions- 
bildung führt  und  daß  keine  Verwachsungen  eintreten,  sobald  die  Luft  mit  einem 
gewissen  Wassergehalt  eingeführt  wird.  Die  Frage  über  das  Einführen  der  feuchten 

Asepsis  in  der  Chirurgie  wurde  somit  aktuell 
und  schon  im  nächsten  Jahre  (1894)  erschien 
die  Arbeit  Schiffers i^',  der  die  weitgehendste 
Anwendung  der  feuchten  Asepsis  in  der  Bauch- 
chirurgie zur  Vermeidung  der  Adhäsions- 
bildung empfiehlt. 

Was  die  experimentellen  Versuche,  Ver- 
wachsungen künstlich  durch  verschiedentliche 
mechanische  Reizungen  und  Verletzungen  her- 
vorzurufen, anbetrifft,  so  führten  sie  nicht  zu 
einem  einheitlichen  Resultat.  Wie  wir  schon 
oben  sahen,  halten  Graser  (1.  c),  Heinz  (I.e.), 
Muskatello  (1.  c.)  u.  a.  die  Verletzung  der  Deck- 
zellen des  Bauchfells  für  eine  der  wichtigsten 
Ursachen  für  die  Entstehung  der  Adhäsionen. 
Duschinski^o  und  Kelterborn'*  schreiben 
geringen  mechanischen  Verletzungen  keine  Be- 
deutung zu.  Vogel  (I.e.)  hält  die  leichteren 
Formen  der  Verletzung  nur  dann  für  bedenklich, 
wenn  sie  die  Laparotomiewunde  direkt  be- 
grenzen. Dembowski  (I.e.)  sah  auch  nach 
groben  Insulten,  wie  z.  B.  Bearbeiten  des  Bauch- 
fells mit  einer  Zahnbürste,  keine  Adhäsionen 
eintreten.  Dagegen  machten  Busch  und 
Bibergeipo  die  Beobachtung,  daß  auch  un- 
bedeutende Verletzungen  des  Bauchfells  zu 
festen  Verwachsungen  führen.  Das  Heraus- 
schneiden kleiner  Stücke  aus  dem  parietalen 
Bauchfell  erzeugt  nach  Duschinski(l.c.)  keine 
Adhäsionen.  Bei  größeren  Defekten  der  Bauchwand  aber,  wo  Teile  des  Peritoneums 
mit  der  Muskulatur  bis  zur  fiaut  entfernt  wurden,  sah  Sänger ^'^'"^  regelmäßig 
Verwachsungen  entstehen. 

Was  die  Kauterisation  in  der  Bauchhöhle  anbetrifft,  so  konnten  Kelterborn  (I.e.) 
und  Küstner'i  keine  Adhäsionsbildung  darnach  nachweisen.  Im  Widerspruch  stehen 
hier  die  Angaben  von  Spiegelbergi'5^  Dembowski  (1.  c.),  Franz'"'  u.  a.,  die  an  den 
Stellen  der  Verbrennung  stets  bedeutende  Verwachsungen  auftreten  sahen.  Vogel  (1.  c.) 
konnte  es  nur  in  Fällen  einer  oberflächlichen  Kauterisation  des  Bauchfells  bestätigen 
und  ten  Bink^^  beim  Zukommen  einer  Infektion. 

Sehr  zahlreich  sind  die  Arbeiten  über  den  Einfluß  verschiedentlicher  chemischer 


Adh 


Nrv 
2 


Nervenstämmchen  im   intraperitonealen  Verwaclisungs- 
gewebe;   Vcrwaciisung  zwischen   dem  Magen  und  der 
Bauchwand.    Nrv.  =  Nerv:  Adh.  =  Adhäsionsgewebe; 
Gap.  =  Blutcapillare.  (Nach  Wereschinski.) 
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Stoffe  auf  die  Adhäsionsbildung.  Es  soll  hier  nicht  die  Rede  über  diejenigen  Mittel 
sein,  die  für  eine  künstliche  Erzeugung  intraperitonealer  Verwachsungen  zu  Versuchs- 
zwecken vorgeschlagen  worden  sind.  Vielmehr  interessiert  uns  hier  die  Wirkung 
der  Antiseptica,  die  bei  Operationen  angewendet  werden. 

Dembowski  (I.e.)  gelangen  seine  Versuche  mit  starken  Antiseptica  aus  dem 
Grunde  nicht,  daß  die  Versuchstiere  an  Vergiftung  zu  gründe  gingen. 

Gräser  (I.e.),  Krukenberg  und  Ribbert^^  Kaltenbach^-*  und  Vogel  (I.e.) 
konnten  dagegen  nach  Anwendung  von  Sublimat,  Carbolsäure  u.  a.  deutliche  Adhäsions- 
bildung beobachten.  Jodoformpulver  soll  nach  Vogel  (I.e.)  in  sehr  geringen  Mengen 
keine  Verwachsungen  hervorrufen.  Nach  seiner  Anwendung  in  größeren  Dosen  sahen 
Martin  1°^' ■"",  Kehrer^-,  Olshausen^".  134  u.  a.  deutliche  Adhäsionen  entstehen. 
Dasselbe  soll  nach  Seubert^"  auch  für  den  Äther  gelten. 

Einstimmig  wird  die  adhäsionsbildende  Wirkung  des  Jods  bzw.  der  Lugolschen 
Lösung,  die  seit  der  Heinzschen  (I.e.)  Arbeit  auch  meist  bei  den  entsprechenden 
Tierversuchen  angewendet  wurde,  bestätigt. 

Schließlich  wollen  wir  noch  bemerken,  daß  gleich  den  chemischen  Reizen 
nach  Körte,  Riedel*  u.  a.  auch  reine  Galle  und  reiner  Urin  wirken. 

Wir  kommen  nun  zu  der  bereits  kurz  gestreiften  Frage  der  adhäsionsbildenden 
Wirkung  der  Infektion.  Auch  hier  fehlt  es  nicht  an  zahlreichen  experimentellen  und 
klinischen  Arbeiten,  wobei  von  der  größten  Mehrzahl  der  Autoren  die  Bedeutung 
der  Infektion  für  das  Zustandekommen  der  Verwachsungen  anerkannt  wird. 

Steffens"''  und  Pernhorst"^  beobachteten  bei  Relaparotomien,  daß  bei  allen 
Patienten,  die  nach  der  ersten  Operation  Temperatursteigerungen  hatten,  sich  in 
der  Bauchhöhle  Adhäsionen  fanden. 

Da  in  der  behandelten  Frage  zwischen  den  Ansichten  der  Autoren  eine  gewisse 
Einigkeit  herrscht,  wollen  wir  hier  nur  die  sorgfältigen  experimentellen  Untersuchungen 
Thomsons202  erwähnen,  der  trotz  allerstrengsten  Asepsis  bei  seinen  laparotomierten 
Tieren  doch  Verwachsungen  auftreten  sah. 

Daß  schließlich  Fremdkörper  in  der  freien  Bauchhöhle  allgemeine  Verwach- 
sungen des  Bauchfells  oder  Einkapselung  durch  das  Netz  hervorrufen,  ist  eine  alt- 
bekannte Tatsache  (Dembowski  [I.e.],  Vogel  [I.e.]  u.  a.). 

Bezüglich  der  infektiösen  Ursache  der  Adhäsionsbildung  müssen  einzeln  noch 
die  interessanten  Versuche  Schönbauers(l.c.)  besprochen  werden.  Schönbauer(l.c.) 
konnte  nachweisen,  daß  die  Infektion  des  Peritoneums  mit  den  allerverschiedensten 
Infektionserregern  an  und  für  sich  niemals  zur  Bildung  von  Verwachsungen  führt. 
Erst  wenn  er  neben  Bakterien  Eiweiß  und  Trypsin  in  die  freie  Bauchhöhle  brachte, 
sah  er  breite  und  strangförmige  Adhäsionen  zwischen  den  Darmschlingen  sich  bilden. 
Die  Verwachsungen  kamen  zu  stände  auch  bei  alleiniger  Trypsineingießung,  dagegen 
traten  sie  nie  beim  Eingießen  von  Pepsin  auf.  Schönbauer  (1.  c.)  glaubt  im  Material  der 
v.  Eiselsbergschen  Klinik  die  Tatsache  feststellen  zu  können,  daß  operativ  behandelte 
Erkrankungen  der  Unterbauchgegend  in  erster  Linie  und  am  häufigsten  zur  Bildung 
von  Adhäsionen  führen,  einer  Ansicht,  der  allerdings  nicht  vollständig  zuzustimmen 
ist,  und  will  diese  Tatsache  mit  dem  Durchtreten  Trypsins  durch  die  Darmwand  in 
Zusammenhang  bringen,  zeigten  doch  Pribram  und  Mayerhofer,**  daß  bei  g>'näko- 
logischen  Peritonitiden  die  Durchlässigkeit  des  Darms  erhöht  ist.  Eine  Unterstützung 
des  Gedankens  fand  Seh  ö  n  bau  er  (1.  c.)  auch  im  Tierexperiment,  indem  es  ihm  gelungen 
ist,   bei  Hunden    durch  Vorbehandlung  mit  Trypsin  eine  deutliche  Giftfestigkeit  zu 


*  Zit.  nach  Vogel^». 
**  Zit.  nacli  Schönbauer  "1 
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erreichen.  Die  Hunde  wurden  darnach  innerhalb  16  Tagen  3mal  laparotomiert  (Darm- 
ausschaltungen und  Resektionen)  und  trotzdem,  daß  einmal  die  Darmschlinge  sogar 
mit  Lugolscher  Lösung  bepinselt  wurde,  fand  man  bei  der  Obduktion  nach  8  Wochen 
bei  keinem  Hund  peritoneale  Adhäsionen. 

Die  klinische  Erfahrung  zeigt  jedoch,  daß  es  genügend  Fälle  gibt,  wo  die 
Bauchfellverwachsungen  ohne  jede  sichtbare  Ursache  entstehen,  oder  aber  sind  diese 
Ursachen  derartig,  daß  sie  bei  der  weitaus  größten  Mehrzahl  der  Menschen  keines- 
wegs zur  Adhäsionsbildung  führen.  Auf  solche  Fälle  hat  bereits  Virchow^"'  1853 
in  seiner  umfassenden  Arbeit  über  die  Frage  der  chronischen  adhäsiven  Peritonitis, 
auf  die  wir  noch  zurückkommen,  hingewiesen. 

Wenn  gesagt  wurde,  daß  es  in  erster  Linie  die  schwachen  Reize  sind,  die  zu 
peritonealen  Verwachsungen  führen,  so  birgt  dies  die  Frage  in  sich:  Was  ist  ein 
schwacher  Reiz?  Bei  Beantwortung  dieser  Frage  kommen  wir  vielleicht  zu  dem  Kern- 
punkt der  ganzen  Adhäsionsfrage,  nämlich  der  Tatsache,  daß  die  Stärke  der  Wirkung 
eines  Reizes  bestimmt  wird  nicht  nur  durch  den  Reiz  selbst,  sondern  die  Reaktions- 
fähigkeit oder  die  Reizbarkeit  (Reizschwelle  des  Gewebes)  und  diese  Reizbarkeit  des 
Gewebes  ist  in  erster  Linie  von  konstitutionellen  Momenten  abhängig,  unterliegt 
aber  auch  bei  ein  und  demselben  Individuum  erheblichen  Schwankungen.  Es  ist  den 
meisten  Beobachtern  schon  aufgefallen,  daß  es  bestimmte  Konstitutionstypen  sind, 
die  besonders  zu  Verwachsungen  in  der  Bauchhöhle  disponieren.  Wie  die  Wund- 
heilung und  Narbenbildung  von  konstitutionellen  Momenten  abhängig  ist,  das  sehen 
wir  ja  auch  an  der  Art  der  Hautnarbenbildung,  den  Keloiden.  Die  zu  Keloid- 
bildungen  neigenden  Individuen  bekommen  auch  bei  der  glatten  Durchtrennung  der 
Haut  mit  dem  Messer,  wo  bei  anderen  Individuen  eine  kaum  sichtbare  weiße  lineare 
Narbe  resultiert,  eine  dicke  hypertrophische  Narbe.  Gleiche  konstitutionelle  Momente 
spielen  bei  der  Narbenbildung  in  der  Bauchhöhle  eine  vielleicht  noch  größere  Rolle 
als  bei  den  Narben  im  Haut-  und  Subcutangewebe.  Daß  bei  Reaktion  der  serösen 
Häute  bei  Reizen  aller  Art  die  Empfindlichkeit  derselben  eine  sehr  konstitutionelle 
und  auch  individuelle  Eigentümlichkeit  ist,  wissen  wir  aus  der  Pathologie  der  serösen 
Häute  sehr  genau.  Sie  schwankt  aber  auch  mit  dem  Lebensalter.  Bei  Kindern  über- 
wiegt bei  sämtlichen  serösen  Höhlen  in  der  Regel  die  exsudative  Reaktion.  Das  sieht 
man  z.B.  auch  aus  der  Pathologie  der  jugendlichen  Appendicitis.  Bei  dieser. sind  die 
großen  Exsudatmengen  von  Anfang  an  auch  im  Anfangsstadium  und  ohne  Per- 
foration besonders  charakteristisch,  während  das  alte  Peritoneum  mit  geringerer 
Exsudation  und  dafür  mit  größerer  Narben-  und  Schwartenbildung  als  Schutzmaß- 
nahmen gegen  die  Infektion  arbeitet  (Pribram^'^).  Die'Altersappendici  is  ist  ja,  wie 
seit  langem  bekannt,  charakteristisch  durch  die  beinahe  tumorartige  Narbenbildung 
in  der  Appendixgegend.  Auf  diese  differenten  Verhältnisse  hat  in  letzter  Zeit  be- 
sonders Pribram'5<  hingewiesen.  Auch  aus  der  Klinik  der  Peritonealtuberkulose 
sehen  wir,  wie  die  exsudative  Form  mit  den  außerordentlich  großen  Exsudatmengen 
fast  nur  im  jugendlichen  Alter  vertreten  ist  und  da  auch  gewöhnlich  ganz  bestimmte 
Konstitutionstypen  trifft,  während  die  schwartige  Form  in  der  Regel  bei  älteren 
Individuen  angetroffen  wird.  Diese  wenigen  Beispiele  würden  genügen,  um  darzu- 
tun, von  welcher  außerordentlichen  Bedeutung  specifische  konstitutionelle  Momente 
für  die  Reaktion  des  Peritoneums,  die  Narben-  und  Adhäsionsbildungen  sind.  Von 
praktischer  Bedeutung  ist  diese  Erkenntnis  auch  insofern,  als  prophylaktische  Maß- 
nahmen  jeglicher  Art  in   erster  Linie  bei   solchen   Individuen   anzuwenden  wären. 

ßarteP  machte  an  einer  Kategorie  vom  bestimmten  konstitutionellen  Typus, 
der    unter    dem    Namen    Status    thymico-lymphaticus    bekannt    ist,    systematische 
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pathologisch-anatomische  Leichenuntersuchungen.  Es  ist  ihm  dabei  gelungen  festzu- 
stellen, daß  in  atrophischen  Lymphdrüsen  solcher  Individuen  sowie  in  einigen  der 
übrigen  Organe  mit  mehr  oder  weniger  atrophiertem  Parenchym  (Hoden,  Eierstöcke, 
Nebennieren  u.  a.)  eine  reichliche  Bindegewebsentwicklung  bestand.  Diesen  Zustand 
nannte  Bartel  (I.e.)  Bindegewebsdiathese. 

Ein  bestimmter  Typus  beim  erwachsenen  Menschen,  die  sog.  asthenische  Kon- 
stitution von  Stiller,  steht  zum  Bindegewebe  in  besonders  naher  Beziehung,  u.zw. 
zeichnet  sich  dieser  konstitutionelle  Typus  durch  eine  ausgesprochene  allgemeine 
Schwäche  des  Bindegewebes  aus.  Payr  "^' "2, 143  zeigte,  daß  eine  minimale  Ursache 
bei  diesen  Asthenikern,  „Bindegewebsschwächlinge"  oder  „Kümmerer",  wie  er  sie 
noch  bezeichnet,  eine  schleichende  Adhäsionsperitonitis  mit  den  gewaltigsten  Ver- 
wachsungen hervorrufen  kann.  Mitunter  nimmt  sie  eine  ganz  besondere  bösartige 
Form  an,  bei  der  die  Adhäsionen  ohne  besondere  Ursache  oder  nach  einem  ge- 
ringen Trauma  des  Abdomens  entstehen  und  unaufhaltsam  fortschreiten.  Vogel -^o 
nennt  diese  Form  aseptische,  rezidivierende,  adhäsive  Peritonitis,  Kempf"  maligne 
intermittierende  adhäsive  Peritonitis.  Dieselbe  Adhäsionsbereitschaft  des  Bauchfells 
kommt  beim  Astheniker  besonders  nach  Operationen,  zu  denen  eine  chronische 
Appendicitis,  Magenptose  u.  s.  w.  Anlaß  gibt,  zum  Vorschein.  Solche  Patienten  werden 
später  öfters  wegen  „ Adhäsionsbeschwerden"  relaparotomiert,  wobei  nach  jeder 
Operation  die  Adhäsionen  an  ihrem  Umfange  nur  zunehmen  und  die  Operation 
selbst  sich  immer  eingreifender  gestaltet.  Als  ein  Kuriosum  in  dieser  Hinsicht 
berichtet  Flesch-Thebesius"  über  einen  Patienten,  der  24  Laparotomien  überstand! 

Zum  Unterschied  von  den  narbigen  Ausgängen  der  Ent  ündungen  der  übrigen 
Gewebe  unterscheiden  sich  die  peritonealen  Verwachsungen  vor  allem  durch  ihre 
außerordentliche  Veränderlichkeit  und  die  Tatsache,  daß  sie  restlos  schwinden 
können,  so  daß  bei  vollständiger  Regeneration  der  geschädigten  Serosa  keine  Spur 
mehr  davon  zurückbleiben  kann.  So  leicht  zwei  Serosaflächen  schon  nach  der 
kürzesten  Zeit  miteinander  verschmelzen  und  verwachsen  können,  so  vollkommen 
können  sich  unter  gewissen  Umständen  entzündliche  Verwachsungen  wieder  rück- 
bilden. „Wir  müssen  wohl  jetzt  als  sicher  annehmen,"  sagt  Naumann'-^  in  seiner 
Arbeit  über  die  biologische  Behandlung  der  Adhäsionen,  „daß  es  nach  jeder  länger 
dauernden  Bauchoperation  vorübergehend  zu  flächenhaften  Verklebungen  kommt. 
Normalerweise  treten  sie  aber  vom  Schauplatz  ab,  sobald  sie  ihre  Rolle  ausgespielt 
haben.  Wir  sehen  daher  im  Abbau  dieser  Adhäsionen  eine  physiologische  Leistung 
des  Peritoneums,  wie  wir  es  auch  von  der  Reduktion  des  Callus  luxurians  und  von 
der  normalen  Wundnarbe  her  kennen." 

Ganz  besondere  Aufmerksamkeit  muß  der  seit  langem  bekannten  Tatsache 
geschenkt  werden,  daß  es  keineswegs  stets  die  schweren  Entzündungen  sind,  die 
zu  schweren  Verwachsungen  führen;  man  kann  ganz  im  Gegenteil  öfters  die  Beob- 
achtung machen,  daß  schwere  eitrige  Peritoniden  und  intraperitoneale  Abscesse  so 
restlos  ausheilen  und  die  zerstörte  Serosa  des  Darmes  und  der  vorderen  Bauchwand 
sich  so  vollkommen  regeneriert,  daß  nach  einiger  Zeit  bei  spiegelnder,  glänzender 
Serosa  auch  nicht  die  kleinste  Narbe  mehr  an  einen  Entzündungsprozeß  erinnert 
(Payer^''^  Novak"\  Körte**,  Hirschel**,  Ulrichs^^^  u.  a.).  Auch  wir  konnten 
in  dieser  Beziehung  einen  sehr  charakteristischen  Fall  beobachten: 

Es  handelt  sich  um  einen  35jährigen  Mann,  bei  dem  wegen  eines  Carcinoms 
an  der  Sigmaschlinge  eine  ausgedehnte  Dickdarmresektion  ausgeführt  wurde 
(Pribram).  Am  10.  Tage  nach  der  Operation  kam  es  gelegentlich  eines  Husten- 
anfalls zu   einem   aseptischen  Aufplatzen   der  ganzen  Operationswunde  und  einem 
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Darmprolaps.  Es  wurde  mit  dem  darauf  liegenden  Verband  die  Darmschlinge  repo- 
niert und  durch  3  Hautnähte  der  Verband  mit  der  Darmschlinge  selbst  in  die  Tiefe 
gepreßt  und  in  seiner  Lage  gehalten.  Nach  6  Tagen  wurde  dann  der  Verband  ent- 
fernt und  es  zeigte  sich  nun,  daß  die  Darmschlingen  mit  Granulationen  bedeckt 
und  miteinander  verwachsen  im  Bereich  des  Prolapses  die  Bauchwand  bildeten.  Die 
Oranulationsfläche  epithelisierte  allmählich  mit  guter  Narbenbildung.  Zwei  Monate 
später  wurde  zwecks  Beseitigung  des  Bauchbruches  operiert  und  da  zeigte  es  sich, 
daß  sämtliche  seinerzeit  dem  Prolaps  angehörenden  und  miteinander  verbackene 
Darmschlingen  freigelöst  waren,  keinerlei  Verwachsungen  mehr  bestanden  und  das 
parietale  Peritoneum  regeneriert  war. 

Wir  kommen  zu  der  zweiten  Frage.  Welche  sind  nun  eigentlich  die  Faktoren, 
die  exogenen,  die  außer  der  konstitutionellen  Veranlagung  die  Bildung  der  chroni- 
schen und  sich  nicht  mehr  rückbildenden  Adhäsionen  fördern?  Die  Beantwortung 
lautet,  daß  es  die  schwachen  und  chronischen  Reize  sind,  die  in  erster  Linie  als 
Adhäsionserreger  fungieren.  Wir  müssen  uns  daran  erinnern,  daß  wir  uns  diese 
Tatsache  bei  der  künstlichen  Herbeiführung  der  dauerhaftesten  Adhäsionen  als 
Grundlage  der  gesamten  Bauchchirurgie  in  Form  der  Darmnaht  zu  nutze  machen. 
Der  schwache  Reiz  des  Aneinanderdrückens  von  zwei  Serosaflächen  und  die  milde 
Fremdkörperentzündung,  die  durch  den  Faden  hervorgerufen  wird,  genügt  zur 
Herbeiführung  der  allerdauerhaftesten  Adhäsionen,  die  wir  in  der  Bauchhöhle  kennen. 
Wir  wissen  auch,  daß  das  gefährlichste  Vorkommnis,  das  eine  Lösung  dieser 
Adhäsionen  herbeiführt,  das  Auftreten  einer  Entzündung  ist.  Die  durch  ein  in  die 
Nähe  der  Darmnaht  geführtes  Drain  hervorgerufene  Fremdkörperentzündung  kann 
genügen,  daß  die  durch  die  Darmnaht  herbeigeführte  Adhäsion  sich  wieder  lockert 
und  löst.  Im  übrigen  ist  diese  adhäsions-  und  narbenlösende  Eigenschaft  der  Ent- 
zündung keineswegs  auf  die  Narben  der  Serosa  beschränkt,  sondern  die  Entzündung 
ist  ganz  allgemein,  wie  schon  oben  erwähnt,  das  mächtigste  und  wirksamste  Mittel 
zur  Narbenerweichung. 

Aus  dem  vorstehenden  zwingt  sich  uns  der  Schluß  auf,  daß  darnach  das  beste 
Mittel  zur  Befreiung  der  Bauchhöhle  von  Adhäsionen  die  künstliche  Herbeiführung 
einer  Entzündung  ist.  Man  kann  natürlich  nicht  einem  Kranken,  der  an  peritonealen 
Adhäsionen  leidet,  künstlich  eine  eitrige  Peritonitis  beibringen  und  wenn  wir  thera- 
peutisch auf  diesem  Wege  praktisch  weiterkommen  wollen,  dann  müssen  wir  zu- 
nächst versuchen,  ob  wir  nicht  die  heilbringenden  Faktoren  der  Entzündung  auch 
auf  einem  anderen  künstlichen  Wege  hervorrufen  können.  Welche  Faktoren  der 
Entzündung  wirken  überhaupt  adhäsionslösend?  Die  Lösung  der  Verwachsungen 
kann  nur  auf  dem  Wege  der  Autolyse  durch  fermentative  Prozesse  erfolgen. 

Leber''*  hat  experimentell  bewiesen,  was  Billroth*  bereits  1869  und  Binz* 
1878  aussprachen,  daß  Leukocyten  durch  ihre  proteolytischen  Fermente  die  Haupt- 
träger der  Verdauungswirkung  sind.  Lebendes  Gewebe  wird  aber  unter  ganz  be- 
stimmten Bedingungen  von  den  körpereigenen  Fermenten  angegriffen,  u.  zw.  nur 
im  Stadium  der  Entzündung.  Es  ist  dabei  nicht  sicher  festgestellt,  ob  die  Zellen 
zuerst  durch  die  die  Entzündung  hervorrufende  Noxe  abgetötet  werden  oder  ob 
noch  am  Leben  befindliche  Zellen  der  Fermentverdauung  anheimfallen.  Manche 
Beobachtungen  scheinen  im  Sinne  des  letzteren  Vorganges  verwertbar.  Wir  wissen 
z.  B.,  daß  ein  Absceß,  u.  zw.  ein  solcher,  wo  die  Eitererreger  völlig  avirulent  ge- 
worden sind,  sich  seinen  Weg  durch  Andauung  gesunden  Gewebes  nach  außen 
bahnt.   Dieser  Andauungsprozeß  geht  manchmal  erstaunlich  schnell  vor  sich  durch 

*  Zit.  nach  Naumann'-'. 
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Fascie,  Muskulatur  und  verhältnismäßig  schwer  angreifbare  Epidermis.  Diese  ver- 
dauende Tätigkeit  der  Leukocytenfermente  ist  aber  nur  ein  Faktor  des  Erweichungs- 
prozesses bei  der  Entzündung.  Und  das  scheint  uns  von  ganz  wesentlicher  Bedeutung 
zu  sein.  Ein  zweiter  Faktor  ist  die  bei  der  Entzündung  auftretende  Hyperämie, 
u.  zw.  kann  diese  entzündliche  Hyperämie  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  sehr 
gut  durch  künstliche  Stauungshyperämie  ersetzt  werden,  wie  die  Beobachtungen 
und  Versuche  Biers  ergeben  haben.  Fibröse  Gelenksankylosen  (z.  B.  Klumpfüße 
und  Narben  aller  Art)  lassen  sich  durch  Hyperämiebehandlung  allein,  ohne  irgend 
welche  fermentative  Tätigkeit  von  Leukocyten,  bis  zu  einem  gewissen  Grade  er- 
weichen. Damit  im  Einklang  steht  auch  die  bei  den  peritonealen  Verwachsungen 
zu  beobachtende  Tatsache,  daß  die  Vascularisation  derselben  ein  Maß  gibt  für  die 
Umbildungsmöglichkeit.  Die  Daueradhäsionen  sind  außerordentlich  gefäßarm  und 
derb.  Der  Erweichungsvorgang  ist  ein  kolloidchemischer,  der  besonders  durch  die 
Untersuchungen  von  v.  Gaza''^  Klärung  gefunden  hat.  Das  Narbengewebe  ist  ein 
wasserarmes  Kollagen,  das  durch  Entquellung,  d.  h.  durch  Wasserabgabe,  seinen 
Verfestigungsgrad  erreicht.  In  diesem  wasserarmen  Gewebe  kommt  es  dann  all- 
mählich zu  einer  Verödung  der  Capillaren.  Das  Weicherwerden  der  Narbe  beruht 
auf  einer  Wasseraufnahme,  Quellung  und  Übergang  in  einen  halbweichen  Gel- 
zustand. Diese  Quellung  kann  begünstigt  werden  durch  Gewebssäuerung.  Diese 
Tatsachen  sind  uns  ja  aus  dem  Mechanismus  der  Verdauung  sehr  geläufig.  Hier 
wird  das  schwerverdauliche  Bindegewebe  durch  die  Magensalzsäure  zur  Quellung 
gebracht  und  damit  für  das  Pepsin  angreifbar  gemacht.  Durch  Hyperämie  wird 
anderseits  die  Vascularisation  des  Gewebes  begünstigt.  Bis  zu  welchem  Grade  dies 
auch  in  einer  anscheinend  gefäßlosen  weißen  Narbe  unter  dem  Einfluß  des  Ent- 
zündungsreizes geschehen  kann,  davon  kann  man  sich  z.  B.  an  den  alten  Narben 
nach  Osteomyelitis  überzeugen.  Kommt  es  zu  einem  Neuaufflackern  des  Entzündungs- 
prozesses, dann  wird  die  ursprünglich  weiße  Narbe  in  kürzester  Zeit  feuerrot.  Eine 
Erklärung  für  den  Vorgang  der  Wasseraufnahme  der  Gewebe  unter  dem  Einfluß 
von  Reizen  aller  Art  haben  wir  in  den  zahlreichen  Beobachtungen  der  letzten  Jahre 
über  die  Vorgänge  bei  der  Zellreizung  gewonnen.  Alle  in  dieser  Beziehung  ange- 
stellten Versuche  der  verschiedensten  Autoren  weisen  darauf  hin,  daß  es  unter  dem 
Einfluß  von  Reizen  zu  einer  Lockerung  und  Erhöhung  der  Durchlässigkeit  der 
Zellmembran  kommt.  Nicht  nur  Wasser,  sondern  auch  Stoffwechselprodukte  treten 
aus  den  Zellen  aus  und  manches  spricht  dafür,  wie  besonders  die  Versuche  von 
Ebbecke*  zeigen,  daß  die  Capillarhyperämie  erst  sekundär  hervorgerufen  wird  durch 
Wirkung  dieser  Stoffwechselprodukte. 

Es  erhebt  sich  die  Frage:  Wie  unterscheidet  sich  eine  noch  umbildungs-  bzw. 
rückbildungsfähige  Adhäsion  von  einer  fertigen,  abgeschlossenen,  nicht  mehr  wand- 
lungsfähigen, der  sog.  Daueradhäsion  Payrs ^•*-?  Im  wesentlichen  können  wir  sagen: 
Je  gefäßreicher  und  frischer  die  Verwachsungen,  desto  eher  besteht  Wandlungs-  und 
Rückbildungsmöglichkeit.  Die  Daueradhäsion  ist  perlmutterglänzend  und  gefäßarm. 
Wir  können  auch  anders  sagen:  Wenn  eine  Adhäsion  noch  „entzündungsfähig"  ist, 
dann  ist  sie  auch  noch  rückbildungsfähig,  denn  die  Entzündung,  die  Ursache  aller 
Adhäsionen,  ist  auch  das  beste,  ja  das  einzige  Mittel  zur  Erweichung  und  Lösung. 
Wir  kommen  damit  auch  zum  Verständnis  einer  der  wichtigsten  Tatsachen  aus  der 
Biologie  der  Adhäsionen:  Bei  ganz  kräftigen  eitrigen  Entzündungen  findet  man 
manchmal  bei  Relaparotomien  nicht  nur  die  ursprünglich  breiten  und  mächtigen 
Adhäsionen  vollkommen  gelöst,   sondern  auch  die  Stelle  der  früheren  Adhäsionen 

*  D.  med.  Woch.  1924,  Nr.  5. 


150  N.  Kleiber. 

vollkommen  von  frischer  spiegelglänzender  regenerierter  Serosa  überzogen  und  das 
natürliche  Grenzgewebe  vollkommen  wieder  hergestellt. 

Ehe  wir  uns  nun  zur  Besprechung  der  allgemeinen  Symptomatologie  perito- 
nealer Verwachsungen  wenden,  müssen  wir  noch  kurz  einiges  über  ihre  Klassifi- 
kation bemerken.  Die  nicht  zu  unserem  Thema  gehörigen  angeborenen  Verwachsungen 
lassen  wir  hier  beiseite  und  wollen  uns  nur  mit  den  erworbenen  beschäftigen. 

Der  Ätiologie  nach  unterscheidet  hier  Payr""  traumatische,  spontane  (mit 
klinisch  erwiesenen  und  unerwiesenen  Ursachen),  postoperative  und  kombinierte 
Adhäsionen.  Ihrem  äußeren  makroskopischen  Aussehen  nach  teilt  man  sie  im  all- 
gemeinen in  flächenhafte,  wo  die  Organe  in  breiten  Flächen  unter  minimaler 
Neubildung  von  Adhäsionsgewebe  miteinander  oder  mit  dem  parietalen  Bauchfell 
verwachsen,  strangförmige,  die,  wie  man  es  schon  aus  der  Bezeichnung  sieht. 
die  Form  von  Strängen  ganz  verschiedener  Dicke  und  Bauart  haben  und  mem- 
branöse,  die  Membranen  von  verschiedener  Dicke  und  Ausdehnung  darstellen. 
Wereschinski  (I.e.)  unterscheidet  noch  einzeln  Traktionsverwachsungen  und 
Netzadhäsionen.  Die  Traktionsverwachsungen  sieht  er  als  eine  eigenartige  Form 
der  Verwachsung  an,  die  nicht  nur  auf  die  Muskel-,  sondern  auch  auf  andere 
Schichten  der  Darmwand  einwirken.  Es  handelt  sich  hier  oft  um  strangartige  Ver- 
wachsungen, welche  den  Darm  mit  anderen  Organen  oder  mit  der  Bauchwand  ver- 
binden. Durch  peristaltische  Bewegung  des  Darms,  Zug  und  Schrumpfung  der 
Adhäsion  wird  die  Darmwand  selbst  trichterförmig  ausgezogen,  wobei  ihre  Muskel- 
schicht in  das  Adhäsionsgewebe  hingezogen  wird.  Es  entsteht  somit  ein  Bild,  das 
den  Traktionsdivertikeln  der  Speiseröhre  sehr  ähnlich  ist. 

Was  die  Netzadhäsionen  anbetrifft,  so  scheidet  sie  Wereschinski  (I.e.)  in  eine 
besondere  Gruppe  aus,  weil  das  Gewebe  des  Netzes  im  weitesten  Maße  an  der 
Bildung  peritonealer  Verwachsungen  überhaupt  teilnimmt.  In  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  verklebt  das  Netz  mit  den  Organen,  indem  es  die  letzteren 
von  oben  bedeckt  oder  sich  zwischen  ihnen  eindrängt.  Öfters  bildet  es  aber  auch 
ausgedehnte  selbständige  Verwachsungen,  wobei  das  bemerkenswerte  ist,  daß  der 
ganze  Vorgang  der  Adhäsionsbildung  beim  Netz  eine  sehr  kurze  Zeit  erfordert. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Netzverwachsungen  zeigt,  daß  sein  Gewebe 
sehr  wenig  stabil  und  zu  Umbildungen  aller  Art,  besonders  zur  Bildung  von 
Narbengewebe,  geneigt  ist.  Diese  seine  Eigenschaft  erlaubt  uns  das  Netzgewebe  als 
den  embryonalen  Geweben  sehr  nahestehend  zu  betrachten  (Maximow""' "',  Gir- 
golaff^'  u.  a.).  Unter  dem  Einfluß  der  Entzündung  verklebt  das  Netz  sehr  bald 
mit  den  Nachbargeweben;  es  dringen  von  hier  in  sein  Gewebe  Zellen  hinein,  die 
sich  schnell  vermehren,  das  Netz  verliert  die  Netzartigkeit  seiner  Struktur  und  ver- 
wandelt sich  in  ein  derberes  Bindegewebe.  Wereschinski  (1.  c.)  nennt  deswegen 
diese  Netzadhäsionen  noch  transformative  Verwachsungen  im  Gegensatz  zu  den 
übrigen  »neoplastischen"  Adhäsionen,  die  durch  Organisation  von  Fibringerinsel 
des  Exsudates  durch  Einwachsen  von  Zellen  und  Gefäßen  und  durch  Ausbreitung 
der  bindegewebigen  Fasern  entstehen. 

Klinik  und  allgemeine  Symptomatologie  der  peritonealen  Adhäsion. 

Wenn  wir  uns  die  Frage  vorlegen,  ob  es  für  Verwachsungen  charakteristische, 
d.  h.  typische  Adhäsionsbeschwerden  gibt,  und  ob  es  möglich  ist,  aus  den  Symptomen 
auch  nur  mit  einiger  Sicherheit  die  Diagnose  der  peritonealen  Verwaciisungen  als 
beschwerdenverursachende  Substrate  zu  stellen,  so  ist  die  Frage  unbedingt  zu  ver- 
neinen. Es  gibt  keine  allgemein  gültigen  Symptome  der  peritonealen  Verwachsungen, 
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sondern  die  durch  peritoneale  Verwachsungen  hervorgerufenen  Kranlcheitserschei- 
nungen  und  Beschwerden  sind  in  erster  Linie  bestimmt  durch  das  von  der 
pathologischen  Verwachsung  betroffene  Organ,  durch  seine  Verlagerung  und 
Funktionstörung.  Es  wird  bei  der  Besprechung  der  Periduodenitis  noch  davon  zu 
reden  sein,  daß  Verwachsungen  im  Duodenum  den  ganzen  Komplex  der  als  duodenale 
Beschwerden  bekannten  Symptome  verursachen  können,  Hungerschmerz,  duodenale 
Motilität  u.  s.  w.  Die  Pericholecystitis  kann  die  typischen  Symptome  des  Gallenstein- 
anfalls verursachen.  Dies  ist  auch  leichter  verständlich,  wenn  man  sich  bei  Operation 
und  neuerdings  auch  auf  röntgenologischem  Wege  von  der  durch  Adhäsionen  be- 
dingten Funktionsstörungen  der  Blase  überzeugen  kann.  Im  vergangenen  Jahr  beschrieb 
Pribram  unter  dem  Namen  der  fixierten  Cholecystoptose  einen  Fall,  bei  dem  sich 
röntgenologisch  eine  sehr  tief  herabreichende  Gallenblase  fand,  die,  wie  sich  bei 
der  Operation  zeigte,  durch  derbe  Verwachsungsstränge,  die  von  dem  unteren  Pol 
der  Gallenblase  zur  vorderen  Bauchwand  und  zu  den  Adnexen  zogen,  in  ihrer  Lage 
fixiert  war.  Durch  diese  Narbenfixation  kam  es  zu  einer  Knickung  im  Blasenhals, 
bzw.  Ductus  cysticus  und  zu  einer  Entleerungserschwerung.  Es  war  verständlich 
daß  in  diesem  Fall  die  Adhäsion  das  klmische  Bild  des  Gallensteinanfalls  hervor- 
rief. Wie  hinter  nicht  genau  definierten  Schmerzen  im  Oberbauch  nach  Laparotomie, 
die  als  Verwachsungsbeschwerden  gedeutet  werden,  sich  oft  ein  reines  Organsymptom 
versteckt,  zeigt  ebenfalls  ein  von  Pribram  im  vergangenen  Jahr  veröffentlichter 
Fall.  Es  handelt  sich  um  einen  Patienten,  bei  dem  wegen  Gastroptose  bei  der 
ersten  Operation  eine  Gastropexie  nach  Perthes  angelegt  wurde.  Diese  Operation 
hat  nicht  nur  nicht  den  gewünschten  Erfolg,  sondern  führte  zu  schlechter  Magen- 
entleerung und  erheblichen  Vierstundenrest,  weswegen  bei  der  zweiten  Operation 
eine  Gastroenterostomie  angelegt  wurde.  Da  nach  kurzer  Zeit  der  Besserung  aber- 
mals Beschwerden  eintraten,  wurde  ein  drittes  Mal  laparotomiert  und  hier  ein  Meer 
von  peritonealen  Verwachsungen  festgestellt,  auf  die  die  subjektiven  Beschwerden 
des  Patienten  bezogen  wurden.  Da  auch  nach  dieser  Operation  die  Beschwerden 
nicht  pur  nicht  nachließen,  sondern  immer  häufiger  wurden,  wurde  bei  dem  Patienten 
bei  seinem  4.  Aufenthalt  in  der  Klinik  eine  Röntgenaufnahme  der  Gallenblase  gemacht 
(Pribram^*"),  wobei  sich  das  Vorhandensein  eines  Cysticusverschlusses  herausstellte. 
Die  Operation  bestätigte  diesen  Befund.  Es  fand  sich  ein  durch  Narben  vollständig 
abgeknickter  und  obliterierter  Ductus  cysticus.  Dieser  Fall,  der  zeigt,  wie  schwer 
es  ist,  auch  bei  geöffnetem  Bauch  bei  der  Operation  bei  einem  wirren  Durcheinander 
von  peritonealen  Verwachsungen  die  wahre  Ursache  der  Beschwerden  zu  finden, 
fordert  dringend  dazu  auf,  ehe  zu  einer  Relaparotomie  wegen  Verwachsungen  ge- 
schritten wird,  unsere  gesamte  klinische  und  röntgenologische  Organdiagnostik  zu 
erschöpfen. 

Daß  strangartige  Verwachsungen,  die  zu  einer  Abschnürung  des  Darmes  führen, 
Ileuserscheinungen  hervorrufen,  ist  eine  bekannte  Tatsache.  Diese  Beschwerden 
aber  gehören  nicht  im  engen  Sinne  zu  den  Verwachsungsbeschwerden,  sondern 
sind  einzureihen  unter  klinischen  Obturationsileus,  von  dem  sie  einen  Spezialfall 
darstellen.  Zu  den  Verwachsungsbeschwerden  im  engeren  Sinne  aber  gehören  jene 
Passagestörungen  des  Darms,  besonders  des  Dickdarms,  wo  eine  Adhäsion  nicht 
auf  mechanischem,  sondern  auf  reflektorischem  Wege  Ursache  ist.  Wir  kommen 
damit  auf  das  außerordentlich  komplizierte  Gebiet,  wo  mechanische,  nervöse  und 
auch  psychische  Momente  durcheinanderspielen,  das  Gebiet  der  reflektorischen 
spastischen  Neurose.  Eine  peritoneale  Narbe  kann  als  Reizzone  wirken  und  im  gesamten 
Verdauungskanal  von  der  Kardia  bis  zum  Dickdarm  zu  spastischen  Erscheinungen 
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führen.  In  einer  ausführlichen  Arbeit  —  zur  Pathologie  und  Chirurgie  der  spastischen 
Neurose  —  die  erste  größere  Arbeit,  die  sich  mit  diesem  Thema  beschäftigt,  hat 
Pribram'"  eine  ganze  Anzahl  charakteristischer  Fälle  bekanntgegeben.  Narben 
nach  Appendicitis,  die  zu  Gastro-  und  Pylorospasmus  und  spastischer  Obstipation 
führen,  in  der  Mesenterialwurzel  in  Narben  eingebettete  Granatsplitter,  die  ebenfalls 
zu  reflektorischen,  spastischen  Obstipationen  führen  u.  s.  w.  Operative  Beseitigung 
der  Reizzone,  Entfernung  der  Narben  und  Peritonesierung  der  Wundfläche  bringt 
bei  einer  großen  Zahl  der  Fälle  die  reflektorischen,  spastischen  Erscheinungen  wieder 
zum  Schwinden.  Auch  Payr  berichtet  auf  dem  letzten  Kongreß  für  Verdauungs- 
krankheiten in  Wien,  daß  er  eine  Reihe  analoger  Fälle  beobachtet  hat. 

Gerade  die  spastischen  Erscheinungen  im  Verdauungskanal  sind  sehr  häufig 
die  reflektorischen  Symptome,  die  von  einer  peritonealen  Narbe  hervorgerufen  werden 
Sie  sind  aber  manchmal,  wie  erwähnt,  auch  dankbares  Objekt  eines  chirurgischen 
Eingriffs.  Die  angeführten  Beispiele  zeigen,  wie  mannigfaltig  sich  die  Symptomatologie 
und  Klinik  der  peritonealen  Verwachsungen  gestalten  kann,  und  wie  ein  außer- 
ordentlich schwieriges  aber  um  so  interessanteres  Gebiet  der  klinischen  Diagnostik 
darstellen.  Gute  therapeutische  Erfolge  wird  nur  der  haben,  der  bei  richtiger  Bewertung 
des  Komplexes  von  Erscheinungen  den  dominierenden  epiologischen  Faktor  zum 
Angriff  der  Therapie  macht.  Ob  der  von  Wereschinski  (1.  c.)  erhobene  anatomische 
Befund  von  Nervenfasern  in  den  peritonealen  Verwachsungen  genügende  Erklärung 
für  die  so  vielgestaltige  Symptomatologie,  von  der  im  vorstehenden  nur  einige 
Beispiele  herausgegriffen  wurden,  gibt,  erscheint  darnach  mehr  als  fraglich.  Es  ist 
überhaupt  die  Sensibilität  der  Organe  der  Bauchhöhle  eine  sehr  umstrittene  Frage, 
aber  zweifellos  ist  der  Wereschinskische  (I.e.)  Befund  so  interessant,  daß  er  zu 
weiterer  Forschung  auf  diesem  Wege  auffordert. 

Allgemeine  Prophylaxe  und  Therapie. 

Es  sind  unzählige,  zum  größten  Teil  im  Tierexperiment  geprüfte  Mittel  zur  Verhin- 
derung der  Adhäsionsbildung  in  der  Bauchhöhle  vorgeschlagen  worden.  Diese  große 
Menge  des  Gebotenen  könnte  allein  schon  als  bester  Beweis  dafür  dienen,  das  wir 
bisher  noch  nicht  im  Besitze  eines  absolut  zuverlässigen  Mittels  zur  Bekämpfung 
des  Übels  sind.  Die  klinische  Erfahrung  zeigte  vor  allem,  daß  die  Ergebnisse  des 
Tierversuches  in  der  behandelnden  Frage  weniger  als  irgendwo  auf  den  Menschen 
übertragbar  sind,  insofern,  daß  Mittel,  die  beim  Versuchstier  zu  scheinbar  glänzendsten 
Erfolgen  führten,  beim  Menschen  vollständig  versagten. 

Der  Grundgedanke,  der  sich  durch  die  größte  Mehrzahl  der  entsprechenden 
experimentellen  Untersuchungen  zieht,  ist  der,  durch  Einführen  in  die  Bauchhöhle 
verschiedentlicher  öligen,  wässerigen  oder  schleimigen  Substanzen  die  Bauchorgane 
für  eine  gewisse  Zeit  schlüpfrig  zu  machen,  um  auf  diese  Weise,  bis  die  geschädigte 
Serosa  wieder  hergestellt  ist,  das  Verkleben  der  lädierten  Stellen  miteinander  zu 
verhindern. 

Müll  er  ^23^  der  als  erster  (1886)  diesen  Weg  beschritt,  versuchte  nach  seinen 
Ovariektomien  die  Bauchhöhle  vor  ihrem  Verschluß  mit  größeren  Mengen  (2400  cni^) 
einer  7%fligen  Kochsalzlösung  zu  füllen.  Der  auf  diese  Weise  künstlich  hergestellte  Ascites 
sollte  durch  langsame  Resorption  den  Kontakt  der  Wundfläclien  von  Därmen  mit 
dem  Amputationsstumpf  für  die  Zeit  der  Serosaverheilung  verhindern.  Die  klinische 
Anwendung  des  Verfahrens  führte  jedoch  durch  Verdrängung  des  Zwerchfells  nach 
oben  und  rascher  Resorption  der  großen  Flüssigkeitsmenge  zu  unangenehmen  Neben- 
erscheinungen (Dyspnoe,  Fieber,  Tachykardie),  die  auch  Duschinski  (I.e.),  der  das 
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Verfahren  nachprüfte  und  mit  ihm  recht  günstige  Erfolge  erreichte,  bestätigte.  Dagegen 
gelang  es  Stern"',  der  mit  dem  Müilerschen  (I.e.)  Verfahren  Versuche  an  Kaninchen 
anstellte,  denen  er  partielle  Netzresektionen  machte,  nie  eine  Adhäsionsbildung  an 
den  Netzstümpfen  zu  verhindern. 

Bessere  Erfolge  dachte  Martin  (I.e.)  mit  Olivenöl,  mit  dem  er  die  geschädigten 
Stellen  ausgiebig  betupfte,  erhalten  zuhaben.  Blake^^  stellte  mit  diesem  Mittel  Ver- 
suche an  Katzen  an.  Während  eine  Serosaschädigung  bei  Kontrolltieren  stets  zur 
Adhäsionsbildung  führte,  sah  er  bei  Tieren,  denen  er  prophylaktisch  Olivenöl  in 
die  Bauchhöhle  eingoß,  keine  oder  sehr  spärliche  Verwachsungen  entstehen.  Von 
7  Patienten,  bei  denen  er  das  Öl  in  der  gleichen  Weise  anwendete,  sollten  3  in  der 
Folgezeit  »weniger  Unannehmlichkeiten"  gehabt  haben,  als  es  dem  Befunde  nach 
zu  erwarten  war.  Dagegen  sah  Mo m bürg"'  bei  Relaparotomien  nach  Ölanwendung 
die  ausgedehntesten  Verwachsungen  in  der  Bauchhöhle  entstehen.  Ligabue''  stellte 
in  seinen  Experimenten  an  Kaninchen  und  Hunden  fest,  daß  das  Olivenöl  sowie 
Gelatine  eine  aseptische  Bauchfellentzündung  mit  sekundären  Verwachsungen  her- 
vorruft. Adamsi  beobachtete,  daß  mit  Öl  getränkte  Drainröhren  ausgedehntere  und 
festere  Adhäsionen  verursachten,  als  trockene  Gummidrains  und  Novak  (I.e.),  der 
schließlich  die  Frage  endgültig  lösen  wollte,  kam.  in  seinen  Tierversuchen  zu  einem 
eindeutigen  Resultat,  das  nicht  nur  eine  völlige  Nutzlosigkeit,  sondern  sogar  teilweise 
Schädlichkeit  des  Öles  bewies,  insofern,  daß  seine  Anwendung  mitunter  zur  Fremd- 
körperperitonitisundvermehrtenAdhäsionsbildunggegenüber  den  Kontrolltieren,  führte. 

Ähnliche  Versuche  wurden  ferner  mit  Vaseline,  Paraffin,  Hammeltalg,  Lanolin, 
Petroleum,  Gummi  arabicum  u.  a.  gemacht.  Das  Paraffin  und  Hammeltalg,  mit  denen 
Stern  (I.e.)  Versuche  anstellte,  erwiesen  sich  bald  als  nutzlos.  Auch  seine  Versuche, 
Amputationsstümpfe  nach  Ovariektomien  mit  Vaseline  zu  umkleiden,  blieben  er- 
folglos, da  das  Fett  an  den  Geweben  nicht  genügend  haften  wollte.  Ligabue  (I.  c), 
der  an  Kaninchen  und  Hunden  experimentierte,  berichtet  dagegen  über  sehr  gün- 
stige Erfolge,  die  er  bei  der  Anwendung  von  Vaseline  sowohl  im  Tierversuch 
als  auch  beim  Menschen  erzielen  konnte.  Dasselbe  beobachtete  klinisch  auch 
Morris^^o,  121, 122^  ^jer  nach  seinen  Laparotomien  alle  Serosawundflächen  einfach  mit 
sterilisierter  Vaseline   bestrich    und    keine  Bauchadhäsionen    darnach   auftreten   sah. 

Das  Lanolin,  von  dem  Ligabue  (I.  c.)  in  seinen  Tierversuchen  kaum  etwas 
sah,  wurde  vor  einigen  Jahren  in  Form  von  5%igem  Borlanolin  von  Behan^  wieder 
warm  empfohlen.  Es  vermag  aber  nach  diesem  Autor  die  Adhäsionsbindung  nur  in 
den  Fällen  zu  verhindern,   wo   keine  entzündlichen  Erscheinungen  vorhanden  sind. 

Als  gutes  Prophylakticum  gegen  Adhäsionsbildung  empfahl  Burrows"  1913 
das  gereinigte  russische  Petroleum.  In  seinen  Fällen  sollte  das  Mittel  sogar  im 
Stande  gewesen  sein,  bereits  gebildete  schwache  Adhäsionen  zu  lösen.  Das  Ver- 
fahren scheint  jedoch  nicht  nachgeprüft  zu  sein,  da  weitere  Berichte  darüber  fehlen. 

Wenig  Anklang  fand  auch  die  von  Vogel -°  empfohlene  intraperitoneale  Appli- 
kation von  sterilisierter  dickflüssiger  Lösung  von  Gummi  arabicum  in  physiologi- 
scher Kochsalzlösung.  Kühl'"  bezweifelt  vor  allem  seine  absolute  Sterilisierungs- 
möglichkeit.  Ligabue  (I.e.),  der  mit  dem  Mittel  Tierversuche  anstellte,  konnte  seine 
adhäsionshemmende  Wirkung  nicht  feststellen.  Williamson  und  Mann^^s  ver- 
suchten eine  kombinierte  Anwendung  des  Gummi  arabicum  mit  Gelatine.  Diese 
Mischung  sollte  bei  ihren  Versuchstieren  in  vielen  Fällen  die  Adhäsionsbildung  ver- 
hindern können,  doch  glauben  Verfasser  bei  der  Verschiedenheit  der  adhäsiven 
Neigungen  des  menschlichen  Peritoneums  und  bei  der  noch  nicht  genügenden 
Ausarbeitung  des  Verfahrens,   dasselbe  noch  nicht  allgemein  empfehlen  zu  können. 
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1908  veröffentlichten  Busch  und  Bibergeil  (!.  c.)  eine  ausführliche  Arbeit,  in 
der  sie  die  Ergebnisse  ihrer  Tierversuche  an  Hunden  mitteilten: 

Nach  Anwendung  beinahe  aller  bisher  vorgeschlagenen  „Gleitschmieren" 
(Olivenöl,  Paraffin,  Lanolin,  Gummi  arabicum,  Carragen,  Agar,  Gelatine  u.  a.)  kamen 
Verfasser  zum  einheitlichen  Schluß,  daß  es  nicht  gelingt,  durch  Zurücklassen 
einer  salbenartigen,  schleimigen  Substanz  in  der  Bauchhöhle  bis  zur  Regenera- 
tion des  Serosaepithels,  das  Ausbleiben  von  Adhäsionen  zu  erzielen.  Dennoch  publi- 
zieren sie  ihre  negativen  Resultate,  um  andere  von  vergeblichen  Bemühungen 
abzuhalten. 

Nunmehr  dachte  man  bessere  Resultate  durch  Anwendung  von  tierischen 
Gleitsubstanzen  erzielen  zu  können.  So  versuchte  E.  Pribram^*'  1914  durch  Ein- 
bringung in  die  Bauchhöhle  vom  steril  aus  den  Kalbsaugen  entnommenen  Glas- 
körper, die  Entstehung  peritonealer  Adhäsionen  zu  verhindern.  Die  Substanz  machte 
das  Peritoneum  glatt  und  schlüpfrig,  reizte  es  nicht  und  wurde  auch  nicht  zu 
schnell  resorbiert.  In  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  entstanden  bei  den  Versuchs- 
tieren nach  einer  vorherigen  Bauchfellserosaschädigung  auch  tatsächlich  keine  Ver- 
wachsungen, jedoch  versagte  das  Mittel  vollkommen  bei  durch  bakterielle  Infektion 
oder  schwere  chemische  Reize  hervorgerufenen  Adhäsionen. 

Erfolgreicher  schien  die  von  Eden  und  Lindig^^  und  Löhnberg^"^  emp- 
fohlene Anwendung  von  körpereigenem  Fett  zu  sein.  Als  sog.  Humanol  wurde  es 
im  flüssigen  Zustand  in  der  Chirurgie  durch  Holländer*^' "^' ■"■ "-  eingeführt  und 
mit  großem  Erfolg  zu  plastischen  Operationen  (Auffüllung  atrophischer  Mammae, 
Ausgleich  von  Gesichtsdefekten)  und  Ausfüllung  der  Knochenhöhlen  mit  Fistulierung 
von  ihm  verwendet.  Wie  Eden  und  Lindig  (I.e.),  so  auch  Löhnberg  (I.e.)  er- 
zielten im  Tierversuch  mit  dem  körpereigenen  Fett  ausgezeichnete  Resultate.  Auch 
die  Erfolge  der  Anwendung  Humanols  beim  Menschen  bezeichnen  Eden  und 
Lindig  (1.  c.)  als  durchaus  zufriedenstellend.  Patienten,  bei  denen  die  wunden  Serosa- 
flächen  mit  Humanol  betupft  waren,  oder  das  Fett  in  die  Bauchhöhle  gegossen 
war,  blieben  beschwerdefrei,  und  nur  in  einem  Fall  von'schweren  Adhäsionen,  der 
zur  Relaparotomie  kam,  fanden  Verfasser  die  Verwachsungen  erneut  auftreten. 

Trotzdem  die  adhäsionshemmende  Wirkung  des  Humanols  von  mehreren 
Autoren  nachgeprüft  wurde,  ist  es  noch  sehr  schwer,  ein  abschließendes  Urteil  über 
das  Mittel  zu  geben.  Kempf  (1.  c.)  hält  es  für  nicht  ganz  unwirksam  und  fand  in 
einem  Fall  vom  wiederholten  Ileus  nach  Appendektomie,  den  er  operierte,  bei  der 
Autopsie  (der  Fall  kam  nach  3  Tagen  zum  Exitus)  nur  wenig  Verklebungen  zwischen 
den  Därmen  und  sonst  eine  glatte,  spiegelnde  Serosa.  Mayer"-,  der  das  Humanol 
seit  mehreren  Jahren  anwandt,  weist  darauf  hin,  daß  die  erzielten  Erfolge  schwer 
zu  beurteilen  sind,  da  Beschwerdefreiheit  allein  noch  nicht  Freibleiben  von  Adhä- 
sionen bedeuten  muß.  Jedenfalls  sah  er  in  mehreren  von  seinen  durch  das  Pneumo- 
peritoneum nachkontrollierten  Fällen  trotz  der  Humanolanwendung  neue  Verwach- 
sungen auftreten  und  Hang  und  Heudorfer"  berichten  im  nächsten  Jahre  aus 
seiner  Klinik  über  einen  Fall,  der  zur  Relaparotomie  kam  und  sehr  reichliche 
Adhäsionsbildung  aufwies.  Schließlich  wäre  noch  zu  erwähnen,  daß  von  Heuss* 
zwei  Ileusfälle  nach  Humanolanwendung  mitgeteilt  wurden. 

Wenn  man  zusammenfassend  sich  ein  Urteil  über  den  Erfolg  prophylaktischer 
Gleitschmierenanwendung  zur  Vermeidung  peritonealer  Adhäsionen  bilden  will,  so 
muß  man  folgendes  sagen:  Ein  einwandfreier  Erfolg  beim  Menschen  war  keines- 
wegs nachgewiesen,  wie  es  ja  überhaupt  außerordentlich  schwierig  ist,  den  Nach- 

•  Zit.  nach  Lindig:  Kün.  Woch.  1922,  Nr.  9. 
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weis  einer  prophylaktischen  Maßnahme  im  allgemeinen  zu  bringen.  Dazu  kommt, 
daß  ein  Freibleiben  von  Beschwerden  keineswegs  ein  Beweis  ist  für  Adhäsions- 
freiheit. Es  muß  aber  auch  die  Frage  aufgeworfen  werden,  ob  die  sog.  Gleitmittel 
überhaupt  als  solche  zur  Wirkung  kommen  und  nicht  etwa  als  Reizmittel  im  Sinne 
von  erweichenden  Entzündungen  wirken.  Denn  das  einzige,  was  mit  ziemlicher 
Sicherheit  feststeht,  ist,  daß  eine  Entzündung  adhäsionslösend  wirkt.  Von  dieser 
zweifellosen  Tatsache  ausgehend,  hat  ja  auch  Payr,  wie  wir  weiter  sehen  werden, 
seine  Versuche  mit  der  Entzündungsprovokation  mit  Terpentinöl  angestellt. 

Die  zweite  Versuchsreihe  einer  Anzahl  von  Autoren  ging  dorthin,  auf  irgend 
eine  Weise  eine  temporäre  trennende  Schicht  zwischen  den  Wundflächen  zu  schaffen. 

So  berichtet  Stern  (1.  c.)  über  gute  Erfolge,  die  er  im  Tierexperiment  mit 
Kollodium  erzielen  konnte.  Er  bepinselte  mit  diesem  Mittel  die  intraperitoneal  ver- 
senkten Netzstümpfe,  so  daß  eine  dünne,  glatte  Membran  entstand,  die,  ohne  schäd- 
liche Nebenwirkungen  hervorzurufen,  konstant  den  Verwachsungen  vorbeugte. 
Duschinski  (I.e.)  konnte  diese  günstige  Wirkung  Kollodiums  nicht  bestätigen. 
Bei  fast  sämtlichen  Tieren,  bei  denen  er  das  Mittel  zur  Anwendung  brachte,  ent- 
standen an  den  bepinselten  Stellen  ausgiebige  Verwachsungen  und  Vogel -'^\  der 
das  Verfahren  auch  nachprüfen  wollte,  mußte  den  Versuch  aufgeben,  da  es  ihm 
einfach  nicht  gelungen  war,  ein  den  feuchten  Stumpf  deckendes  Kollodiumhäutchen 
herzustellen. 

Lauenstein"  berichtet  ferner  über  einen  Fall,  wo  er  nach  einer  Adhäsions- 
lösung zwischen  Gallenblase  und  Duodenum  die  beiden  Serosawundflächen  durch 
ein  für  2  Tage  eingeschobenes  Stück  Protektive  Silk  voneinander  trennte.  Verfasser 
sollte  in  dem  Fall  ein  gutes  Resultat  erzielen  können,  jedoch  wäre  das  Verfahren 
nur  bei  offenbleibenden  Wunden  anwendbar.  Um  dieses  zu  umgehen,  müßte  die 
eingelegte  Scheidewand  aus  einem  resorbierbaren  Stoff  bestehen  und  den  dachte 
sich  Morris  (1.  c.)  in  der  sog.  „cargile's  membrane"  (sterilisiertes  Ochsenperitoneum) 
gefunden  zu  haben.  Die  Nachprüfung  des  Verfahrens,  vor  allem  durch  Spalding^'*, 
zeigte  jedoch,  daß  die  Membran  in  erster  Linie  schon  als  Fremdkörper  Adhäsionen 
erzeugt  und  außerdem  oft  schwerste  Nervenschädigungen,  z.  B.  am  rechten  Rectus, 
verursacht. 

Nicht  glücklicher  war  auch  der  Vorschlag,  die  vom  Peritoneum  entblößten 
Stellen  mit  Silberfolie  zu  bedecken.  Puls^^^  ^jn  in  8  Fällen  keine  Adhäsionsbildung 
darnach  gesehen  haben,  was  im  Gegensatz  zu  den  Angaben  von  Williamson  und 
■Mann  (I.e.)  steht,  nach  deren  Meinung  die  Silberfolie  durch  ihren  Absorptions- 
prozeß oft  mehr  Verwachsungen  hervorruft,   als  das  Trauma  der  Operation  selbst. 

1914  veröffentlichte  Pope"'  eine  experimentelle  Arbeit,  in  der  er,  durch  Ein- 
führen in  die  Bauchhöhle  gerinnungshemmender  Mittel,  die  Fibringerinnung  und 
damit  das  Entstehen  von  Adhäsionen  zu  verhindern  suchte.  Theoretisch  wäre  dieses 
möglich,  oder  durch  Inaktivieren  der  Thrombokinase  oder  aber  durch  Binden  des 
zur  Thrombosenbildung  nötigen  Calciums.  Verfasser  beschritt  den  zweiten  Weg  und 
berichtet,  daß  im  Tierversuch  sich  bei  ihm  zu  diesem  Zweck  am  besten  das  Natrium 
citricum  in  Salzlösung  bewährt  hat.  Da  diese  Lösung  noch  dazu  längere  Zeit  zur 
Resorption  braucht,  empfiehlt  er  das  Eingießen  von  ihr  in  die  Bauchhöhle  als 
Adhäsionsprophylakticum  zu  erproben. 

Vogel 2'o^  der  dasselbe  Ziel  durch  Einbringen  in  die  Bauchhöhle  von  Magne- 
sium sulfuricum  und  konzentrierte  Peptonlösung  zu  erreichen  suchte,  konnte  in  seinen 
Tierversuchen  zu  keinem  brauchbaren  Resultate  kommen.  Auch  Schmiedf-,  der 
eine  Reihe  von  Versuchen  mit  Hirudin  anstellte  und  mit.  dem  Mittel  die  Adhäsions- 


156  N.  Kleiber. 

bildung  bei  den  Tieren,  wenn  auch  nicht  ganz  verhindern,  so  docli  wesenthch  ein- 
schränken konnte,  hält  die  Übertragbarkeit  seiner  Experimente  auf  den  Menschen 
noch  für  sehr  zweifelhaft. 

Klinisch  erwies  sich  bei  VogeF".  212  ,-|Q(.h  am  brauchbarsten  die  kombinierte 
Anwendung  des  schon  früher  besprochenen  Mucilago  Gummi  arabici  mit  Natrium 
citricum.  In  allen  28  Fällen,  in  denen  Verfasser  die  Mischung  anwandt,  traten  keine 
neuen  Yerwachsungserscheinungen  auf.  Fünf  Fälle  kamen  zur  Relaparotomie,  wobei 
es  sich  zeigte,  daß  die  Därme  frei  von  Adhäsionen  waren  und  nur  das  Netz  2mal 
mit  der  vorderen  Bauchwand  verklebt  war. 

Über  die  adhäsionslösende  Wirkung  des  Fibrolysins  (Thiosinamin),  welches 
1SQ2  von  Hebra  zur  Lupusbehandlung  in  der  Medizin  eingeführt  war,  sind  die 
Mitteilungen  noch  recht  spärlich.  Bei  subcutanen  Einspritzungen  wirkt  bekanntlich 
das  Mittel,  im  Blute  kreisend,  elektiv,  indem  es  das  Narbengewebe  aufsucht,  es 
erweicht  und  flexibel  macht.  Dieses  veranlaßte  Lewando wski***,  das  Thiosinamin 
auch  bei  peritonealen  Adhäsionen  zur  Anwendung  zu  empfehlen.  Nach  Mendel'"'* 
werden  die  narbigen  Adhäsionsstränge  zwischen  den  Därmen  durch  Fibrolysin- 
injektionen  gelockert  und  nachgiebig  gemacht,  um  später  durch  physiologische  Be- 
wegungen der  betreffenden  Organe  gedehnt  zu  werden.  Michael"',  der  das  Mittel 
in  zwei  Fällen  von  schwerster  Perigastritis  anwandt,  sah  bei  beiden  Patienten  eine 
bedeutende  Besserung  eintreten.  Über  gute  Erfolge  der  Adhäsionsbehandlung  mit 
Fibrolysin  berichtet  ferner  auch  Combe".  Dagegen  gesteht  Payr"^  daß  trotz 
mancher  nicht  abzuleugnender  guter  Erfolge  es  wegen  Unsicherheit  seiner  Wirkung 
doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  in  der  Lage  ist,  „die  berechtigten  Wünsche 
zu  erfüllen". 

In  der  Suche  nach  einem  Mittel,  das  wie  auch  das  Fibrolysin  die  Adhäsionen 
vital  zu  lösen  vermag,  kam  Payr^^^  auf  das  Pepsin.  Um  das  letztere  ohne  Bedenken 
in  die  Bauchhöhle  einbringen  zu  können,  mußte  es  unter  möglichst  weitgehender  Er- 
haltung seiner  verdauenden  Kraft  vor  allen  Dingen  keimfrei  gemacht  werden.  Dieses 
erzielte  Payr^-'''  dadurch,  daß  er  das  Ferment  in  der  Preglschen  isotonischen  Jod- 
lösung auflöste  und  somit  in  24  Stunden  eine  klare,  sterile,  alkalische  Flüssigkeit 
erhielt.  Die  fibrinlösende  Kraft  der  Pregl-Pepsin-Lösung  (zur  Erhöhung  der  Pepsin- 
wirkung wurde  sie  noch  durch  Zusatz  von  iWilchsäure  in  eine  saure  verwandelt)  erwies 
sich  als  so  stark,  daß  das  Einbringen  von  ihr  in  mit  Catgut  oder  Seide  genähten 
Muskel-,  Subcutan-  und  Hautwunden,  letztere  beim  Tier,  zum  Aufgehen  brachte. 
Die  Verwendung  der  Pergl- Pepsin-Lösung  bei  peritonealen  Adhäsionen  schien  die 
Payrschen  Erwartungen  zu  erfüllen.  So  zeigte  Naumann^^^  im  Tierversuch,  daß 
beim  Aufbringen  der  Lösung  auf  künstlich  angelegte  flächenhafte  Verwachsungen 
letztere  tatsächlich  schwinden  und  auch  beim  Menschen,  in  Fällen  von  schwersten 
Bauchfelladhäsionen,  sah  Payr  (1.  c.)  sehr  beachtenswerte,  von  ihm  „kaum  für  mög- 
lich gehaltene  Erfolge".  Neuerdings  ist  das  Pepsin  als  Prophylakticum  gegen 
Adhäsionsbildung  auch  von  Rostock i"''  empfohlen  worden.  Seine  Experimente  an 
Hunden  zeigten  ebenfalls,  daß  durch  Einwirkung  von  Pepsin-Jodonascin-Lösung  es 
tatsächlich  möglich  ist,  die  Entstehung  peritonealer  Verwachsungen  zu  verhüten. 
Die  Frage,  inwieweit  diese  Ergebnisse  jedoch  auf  den  Menschen  übertragbar  sind, 
läßt  Verfasser  offen. 

Ähnlich  dem  Pepsin  scheint  auch  das  von  Miyake"**  empfohlene  Präparat 
Koktol  zu  wirken.  Dieses  ist  ein  in  Japan  hergestelltes  Pepsin,  das  aus  dem  Preßsaft 
einer  Tropenfrucht  gewonnen  wird  und  in  Japan  als  Erweichungsmittel  harten 
Fleisches  in  der  Küche  eingeführt  ist.  Tierversuche,  die  Kubota*'^  mit  dem  Mittel 
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anstellte,  zeigten,  daß,  obgleich  Koktol  die  gewünschten  Serosaverklebungen  nicht 
verhindert,  es  doch  der  abnormen  Adhäsionsbildung  mit  Sicherheit  vorbeugt. 

Wie  wir  schon  einmal  Gelegenheit  hatten  zu  erwähnen,  ist  es  seit  langem 
bekannt,  daß  akute  Bauchfellentzündungen  mit  reichlichem  eitrigen  Exsudat  sehr 
oft  nach  ihrer  Ausheilung  keine  Adhäsionen  hinterlassen.  Da  diese  Tatsache  sicher 
als  eine  Verdauung  verhandener  Verklebungen  durch  das  zellreiche  Exsudat  anzu- 
sehen ist,  kam  Payr^^''  auf  den  Gedanken,  diesen  Vorgang  therapeutisch  auf  irgend 
eine  Weise  nachzuahmen.  Klinisch  ist  es  bekannt,  daß  bei  einer  schwer  infizierten, 
mit  massenhaft  Exsudat  erfüllten  Bauchhöhle  die  angelegten  Serosanähte,  trotz  dem 
auto-  und  heterolytischen  Abbau  von  Fibrin  und  Nekrosen  des  sich  organisierenden 
Exsudates,  halten  und  die  Serosaflächen  verwachsen.  Daraus  zieht  Payr^''"'  den 
Schluß,  daß  die  Fermentverfahren  auch  bei  den  Magen-Darm-Kanal  öffnenden  Ein- 
griffen Anwendung  finden  dürften.  Wir  wissen,  daß  die  Leukocyten,  durch  ihre 
protheolytischen  Fermente,  die  Hauptträger  dieser  Verdauungswirkung  sind.  Zu 
therapeutischen  Zwecken  müßte  man  also  nach  Payr^'*'^  oder  künstliche  abakterielle 
Entzündungen  in  der  Bauchhöhle  selbst  zu  erzeugen  suchen  oder  aber  aus  einem 
bei  dem  Adhäsionskranken  vor  dem  Eingriff  angelegten  sterilen  Absceß  ein  ferment- 
reiches Serum  gewinnen.  Von  Payr  zur  Lösung  dieser  neuaufgeworfenen  Fragen 
angeregt,  stellte  Naumann^^^  eine  Reihe  entsprechender  Versuche   an  Hunden  an. 

Zunächst  versuchte  Naumann ''^s  sich  genügende  Mengen  von  Leukocyten- 
fermenten  (Leukoproteasen)  durch  Anlegen  steriler  subcutaner  Abscesse  zu  ver- 
schaffen, u.  zw.  erreichte  er  dies  beim  Hund  am  sichersten  durch  subcutane  Terpentin- 
ölinjektionen (1  — 2^/??^  20%iges  Terpentinöl).  Das  Isolieren  wirksamer  proteolyti- 
scher Fermente  aus  dem  Eiter  stieß  jedoch  auf  große  Schwierigkeiten.  Abgesehen  von 
dem  sehr  komplizierten,  immer  mit  einer  wesentlichen  Einbuße  am  Ferment  selbst 
verknüpften  Verfahren  der  Fermentherstellung,  tauchte  stets  die  Frage  der  Sterilität 
des  gewonnenen  Präparates  auf,  die  bei  der  mühsamen  Fermentreinigung  sicher  zu 
leiden  hatte.  Nach  einigen  Versuchen  verzichtete  Verfasser  deswegen  darauf,  ein 
reines  Adhäsionsserum  zu  erzeugen  und  wandte  in  seinen  weiteren  Experimenten 
den  Terpentineiter  als  solchen  an,  nachdem  er  ihn  für  24  Stunden  im  Brutschrank 
der  Autolyse  überließ.  Zum  Erzeugen  der  Adhäsionen  in  der  Bauchhöhle  bediente 
sich  Naumann  des  metallisch  pulverisierten  Magnesiums,  mit  dem  er  die  Serosa 
an  mehreren  Stellen  einpuderte.  Bei  der  Relaparotomie  wurden  die  entstandenen 
Verwachsungen  unter  strengsten  Kautelen  durchtrennt  und  die  befreiten  Darm- 
abschnilte  mit  Terpentinöl  betupft.  Zuweilen  wurden  noch  2  —  3an^  Eiter  in  die 
Bauchhöhle  gebracht  und  schließlich  in  2  Fällen  nahm  man  von  der  Lösung  der 
Adhäsionen  Abstand  und  gab  nur  Terpentinöleiter  ins  Peritoneum. 

Das  Ergebnis  der  zweiten  Relaparotomie  entsprach  den  Erwartungen.  Völlig 
negative  Resultate  erhielt  Naumann  (I.e.)  nur,  wenn  der  Eiter  in  die  Bauchhöhle 
gebracht  wurde  ohne  vorheriger  Adhäsionslösung.  Es  fehlte  in  den  Fällen  eben  die 
nötige  Denaturierung,  bzw.  posttraumatische  Quellung  des  Kollagens,  die  durch 
das  Trauma  der  Adhäsionslösung  und  die  dabei  geschaffenen  Wundtrümmer  ent- 
steht. In  den  übrigen  Fällen  fanden  sich  meistensteils  keine  Verwachsungen  oder 
erschienen  sie  bei  weitem  nicht  so  ausgedehnt  wie  bei  der  ersten  Relaparotomie. 
Es  handelte  sich  dann  lediglich  um  zarte  Netzadhäsionen,  2mal  an  der  Bauchwand 
und  Imal  am  Retroperitoneum. 

In  seinen  weiteren  Experimenten  versuchte  Naumann  (I.e.)  auf  Payrs  Vor- 
schlag das  Terpentinöl  auch  präperitoneal  einzuspritzen.  Es  sollte  dadurch  ein 
künstlicher  Reizzustand   herbeigeführt  werden,   um   eine  möglichst  leukocytenreiche 
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Exsudation  vom  aseptisch  entzündeten  Bauchfell  in  die  Bauchhöiiie  zu  erzielen. 
Zum  Zweck  einer  ausgedehnteren  und  gleichmäßigeren  Verteilung  des  Terpentinöls 
und  gleichzeitig  zur  Vermeidung  starker  lokaler  Nekrose  und  Einschmelzung  des 
Gewebes  wurde  das  Präperitoneum  vorher  stets  mit  20  —  30  cm^  physiologischer 
Kochsalzlösung  infiltriert. 

Es  zeigte  sich  in  diesen  Versuchen,  daß  das  Verfahren  nicht  nur  die  erneute 
Adhäsionsbildung  verhindert,  sondern  selbst  typische  Daueradhäsionen  zu  beseitigen 
vermag. 

Irgend  welche  Schäden  hat  Verfasser  bei  seinen  Versuchstieren  seitens  des 
Peritoneums  oder  der  Niere  nicht  beobachten  können  und  empfiehlt  das  Verfahren 
zum  Nachprüfen  auch  beim  Menschen. 

Von  dem  Gedanken  ausgehend,  daß  eine  Vereinigung  zweier  serösen  Flächen 
untereinander  nur  dann  eintreten  kann,  wenn  dieselben  eine  gewisse  Zeit  in  Kontakt 
gebracht  werden,  empfahl  Vogel-^"  1902  als  bestes  Prophylakticum  gegen  post- 
operative Adhäsionsbildung  die  möglichst  frühzeitige  Peristaltikanregung.  Der  Ge- 
danke an  und  für  sich  war  eigentlich  nicht  neu.  Schon  Championniere^^  wies 
darauf  hin,  daß  man  durch  frühzeitige  Peristaltik  am  besten  eine  Darmlähmung 
und  innere  Einklemmung  infolge  eintretender  Verwachsungen  vorzubeugen  mag. 
Auch  Gersuny  (I.e.),  Kehrer  (I.e.),  ReicheP"  u.  a.  sprachen  sich  ähnlich  aus. 
Die  Schwierigkeiten  lagen  jedoch  hauptsächlich  darin,  daß  man  wegen  des  häufigen 
postoperativen  Erbrechens  dem  Kranken  keine  Abführmittel  frühzeitig  per  os  ein- 
verleiben konnte  und  es  ist  zweifelsohne  ein  Verdienst  Vogels,  zum  Zweck  der 
Peristaltikanregung  die  subcutanen  Physostigmininjektionen  einzuführen. 

Die  experimentellen  Arbeiten  Rissmanns ^''',  der  in  seinen  Versuchen  an 
Katzen  zeigte,  daß  die  zwischen  beweglichen  Organen  oder  solchen  mit  wechselnder 
Füllung  (z.B.  Harnblase)  gesetzten  sero-serösen  Adhäsionen  sich  leicht  lösen  können 
schienen  für  das  Vogelsche  Verfahren  eine  nicht  unwesentliche  Stütze  zu  sein. 
YQgel2i3  selbst  behauptet  wenigstens  seit  der  Anwendung  der  Physostigmin- 
injektionen keinen  postoperativen  Heus  mehr  erlebt  zu  haben. 

Eine  große  Anzahl  späterer  Autoren  schloß  sich  dem  Vogelschen  Verfahren 
zum  Teil  begeistert  an.  Es  fehlte  jedoch  auch  an  abneigenden  Urteilen  nicht.  So  konnten 
Busch  und  Bibergeil  (1.  c.)  sowie  Uyeno  (1.  c.)  in  ihren  Tierversuchen  trotz  der 
Physostigminanwendung  die  Adhäsionsbildung  bei  den  Versuchstieren  nicht  ver- 
hindern. Pankow^36^  ^er  das  Verfahren  klinisch  zur  Anwendung  brachte,  sah  auch 
keine  deutlichen  Erfolge  davon  und  Richardson^''''  hält  die  frühzeitige  Peristaltik- 
anregung  nur  für  ein  kleines  Hilfsmittel  in  der  allgemeinen  Adhäsionsprophylaxe. 

Bessere  Erfolge  als  mit  den  Physostigmininjektionen  schien  Uyeno  (1.  c.)  bei 
den  peritonealen  Adhäsionen  mit  frühzeitig  eingesetzter  Massage  zu  erreichen.  Bei 
8  Kaninchen,  die  20  —  40  Tage  nach  der  operativen  Serosaschädigung  von  ihm 
täglich  20  —  30  Minuten  lang  auf  verschiedenste  Art  massiert  wurden  (Streichen, 
Kneten,  Reibungen,  Bewegungen  an  den  Bauchdecken),  konnte  Verfasser,  wenn  auch 
nicht  immer  eine  vollkommene,  so  doch  eine  sehr  wesentliche  Adhäsionsfreiheit 
erreichen. 

VogeF'o  und  besonders  Payr^''^  vereinigen  das  Verfahren  mit  einer  der  Topo- 
graphie des  Eingriffes  entsprechenden  Körperlagerung  und  empfehlen  in  dieser 
Hinsicht  (Payr)  außer  den  häufigen  Lagewechsel  nach  Appendektomien  -  linke 
Seitenlage,  nach  Eingriffen  im  kleinen  Becken   —  Beckenhochlagerung  u.  s.  w. 

Ähnlich  der  einfachen  Massagebehandlung  müßte  auch  die  von  Kroh"  und 
Kirchberg"  angegebene    »Saugmassage"    der  Verwachsungen   wirken.   Das  Ver- 
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fahren  besteht  darin,  daß  auf  den  eingefetteten  Bauch  große  Sauggiocken  aufgestellt 
werden  und  das  Abdomen  daraufhin  nach  Kroh  (I.e.)  nur  einer  Saugwirkung, 
nach  Kirchberg  (I.e.)  abwechselnd  mit  einer  Druckwirkung  untersetzt  wird. 

Die  Behandlung  soll  in  den  ersten  Sitzungen  mit  leichten  Schmerzen  ver- 
bunden sein,  die  jedoch  später  vollkommen  nachlassen.  Nach  jeder  Sitzung  folgt 
eine  kurze  Massage. 

Kirchberg  (I.e.)  veröffentlichte  4  Fälle,  in  denen  er  mit  dem  Verfahren  sehr 
beachtenswerte  Resultate  erzielen  konnte.  Am  besten  sollen  sich  für  die  Methode 
diejenigen  Fälle  eignen,  wo  postoperative  Adhäsionen  zwischen  den  Eingeweiden 
und  der  vorderen  Bauchwand  bestehen.  Eine  Besserung  im  Befinden  konnte  Kirch- 
berg (I.e.)  fast  stets  schon  nach  einigen  Tagen  konstatieren;  vollständige  Heilung 
erzielte  er  meistens  nach  4  —  6  Wochen.  Besonders  hebt  Verfasser  hervor,  daß  mit 
dem  Einsetzen  der  Behandlung  sofort  der  Appetit  steigt  und  spätesten  in  3  Wochen 
die  lästigen  Obstipationen  schwinden. 

Im  Anschluß  hieran  ist  noch  eine  von  Payr^^  angegebene  mechanische  Maß- 
nahme der  Adhäsionsbehandlung  zu  erwähnen:  Payr^''''  hat  verschiedentliche  Eisen- 
verbindungen in  Mengen  von  25g  in  Säckchen  aus  Billroth-Battist  in  den  Magen- 
Darm-Kanal  eingebracht  und  durch  einen  starken  Elektromagneten  dieselben  in 
Bewegung  zu  setzen  versucht.  Die  hervorgerufenen  Darmverlagerungen  konnten  bei 
den  Versuchstieren  vor  dem  Röntgenschirm  sehr  gut  beobachtet  werden  und  das 
Verfahren  schien  dem  Verfasser  nicht  nur  allein  für  die  Lösung,  sondern  auch  für 
die  Erkennung  und  Verhütung  peritonealer  Adhäsionen  aussichtsreich  zu  sein.  Wie 
weit  sich  die  Methode  für  diese  Zwecke  bewährt  hat,  ist  schwer  zu  sagen,  da  ander- 
wärtige  Erfahrungen  darüber  fehlen.  Zu  bemerken  ist  nur,  daß  in  einer,  10  Jahre 
später  erschienenen  Arbeit  Payr''-''  selbst  zugibt,  daß  seine  früheren  Vorstellungen 
über  Adhäsionsbefreiung  mit  dem  Magen-Darm-Elektromagneten  sicherlich  unrichtig 
waren. 

Was  nun  die  operative  Behandlung  der  peritonealen  Adhäsionen  anbetrifft,  so 
stellt  Payr"--^"""  folgendes  Schema  der  möglichen   operativen  Eingriffe  dabei  auf: 

1.  Lösung  der  Adhäsionen  mit  Peritonisierung, 

2.  Resektion  (besonders  bei  topisch  begrenzten  Dünndarmadhäsionen), 

3.  Enteroanastomosen, 

4.  Netzresektionen, 

5.  Darmausschaltung, 

6.  Entfernung  von  Fremdkörpern, 

7.  Kolo-Enteropexien  und  Kololysis, 

8.  Gas-  und  Spülfisteln  (Appendikotomie), 

9.  Anus  praeternaturalis. 

Da  nach  operativer  Adhäsionslösung  ohne  nachfolgender  sorgfältigen  Peri- 
tonealisierung die  Verwachsungen  mit  großer  Sicherheit  wiederkehren  und  da  es 
nicht  immer  möglich  ist,  die  entstandenen  Serosawundflächen  einfach  zu  über- 
nähen, sind  mehrere  Vorschläge  gemacht  worden  die  Peritonealisierung  auf  irgend 
eine  andere  Weise  vorzunehmen. 

In  erster  Linie  wird  hier  seit  längerer  Zeit  die  von  Senn^'°,  Girgolaff'^ 
Loewy"'-  u.  a.  empfohlene  freie  Netztransplantation  ausgeführt. 

Die  Tierversuche  Oirgolaffs^'  an  Hunden  und  Katzen  zeigten,  daß  die  frei- 
transplantierten  Netzstücke  eine  hohe  Vitalität  besitzen  und  man  nach  zwei  Tagen 
stets  schon  deutliche  Gefäßverbindungen  zwischen  dem  Transplantat  und  der  mit 
ihm  bedeckten  Wundfläche  nachvceisen  kann.  Nie  sah  Girgolaff  dabei  eine  Nekrose 
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eintreten  und  in  allen  Fällen,  wo  aseptische  Heilung  eintraf,  gelang  es  ihm  mit  der 
Methode,  bei  den  Tieren  eine  Adhäsionsfreiheit  zu  erzielen. 

Die  klinische  Erfahrung  deckte  sich  mit  dem  Experiment  vollkommen.  In 
der  Gynäkologie  wird  das  Verfahren  sehr  häufig  bei  Peritonealisierung  der  Adnex-  und 
Uterusstümpfe  erfolgreich  gebraucht;  v.  OppeP^'  erzielte  mit  ihm  ausgezeichnete 
Resultate  bei  Periduodenitiden  und  es  wird  sich  heute  wohl  kaum  ein  Chirurg 
finden,  der  die  Methode  hier  oder  da  nicht  einmal  erfolgreich  zur  Anwendung 
brachte. 

Bei  größeren  Serosadefekten  an  den  Eingeweiden  empfahl  Richardson^'''' 
IQll  seine  Mesenteriallappenplastik.  Das  Verfahren  besteht  darin,  daß  aus  dem 
oberen  Blatt  des  entsprechenden  Mesenteriums  ein  gestielter  Lappen  herausge- 
schnitten, auf  die  wunde  Fläche  geschlagen  und  hier  durch  Naht  befestigt  wird. 
Nach  mehreren  erfolgreichen  Versuchen  an  Tieren  versuchte  Verfasser  die  Methode 
auch  am  Menschen  anzuwenden  und  erzielte  in  dem  Fall  ein  ausgezeichnetes  Resultat. 

In  den  Fällen,  wo  die  Verwachsungen  dermaßen  stark  ausgebildet  und  aus- 
gedehnt sind,  daß  von  einer  operativen  Lösung  derselben  Abstand  genommen 
werden  muß,  oder  wo  es  sich  um  breite,  flächenhafte  Adhäsionen  handelt,  die  mit 
großer  Sicherheit  immer  wiederkehren,  ist  eine  ganze  Reihe  von  Vorschlägen 
gemacht  worden,  verschiedentliche  andere  operative  Maßnahmen  hier  vorzunehmen. 
Da  diese  Eingriffe  sich  jedoch  nicht  schematisieren  lassen  und  im  höchsten  Grade 
davon  abhängen,  welches  Organ  von  den  Adhäsionen  befallen  ist,  müssen  sie  bei 
der  Besprechung  einzelner  Krankheitsbilder  im  speziellen  Teil  berücksichtigt  werden. 

Spezieller  Teil. 
Die  Perigastritis. 

Die  Adhäsionsbildung  an  der  Magenoberfläche  oder  die  sog.  chronische  Peri- 
gastritis, falls  sie  nicht  in  Anschluß  an  eine  Bauch-  bzw.  Magenoperation  entsteht, 
ist  am  häufigsten  die  Folge  eines  Magenulcus. 

Etwa  45%  der  Fälle  vom  Magengeschwür  führen  nach  Harte-White*  zu 
peritonealen  Adhäsionen,  u.  zw.  am  häufigsten  verwächst  der  Magen  dabei  mit  dem 
Pankreas  und  der  Leber.  Viel  seltener  wird  wegen  seiner  großen  Beweglichkeit  das 
Kolon  betroffen  und  noch  viel  seltener  das  Mesokolon  und  die  Milz  (Fenwick^»). 

Was  die  Form  der  Adhäsionen  anbetrifft,  so  findet  man  die  flächenhaften 
Adhäsionen  zwischen  Magen  und  Pankreas,  Magen  und  Leber  (Paton"^)  und  der 
vorderen  Bauchwand  (Lieblein'')  ausgebreitet.  Die  strangförmigen  Adhäsionen 
ziehen   dagegen   hauptsächlich   nach   der  Gallenblase,   Darm  und  Mesenterium  hin. 

Eine  adhäsive  Perigastritis  kann  bei  Ulcus  ventriculi  sich  ausbilden,  bevor  noch 
die  Perforation  des  Geschwüres  eintritt.  Der  in  die  Gewebe  diffundierende  Magen- 
saft führt  zu  einer  peritonealen  Reizung  (Michaud"*^)  und  ferner  zu  einer  Ent- 
zündung an  der  serösen  Oberfläche  des  Magens.  Es  kommt  zu  einer  lokalen  oder, 
bei  einem  stärkeren  Reiz,  zu  einer  ausgedehnten  Fibrinausscheidung,  welche  den 
Magen  mit  den  benachbarten  Organen  verklebt.  Diese  fibrinösen  Verklebungen 
werden  allmählich  organisiert  und  wandeln  sich  zu  festen  narbigen,  bindegewebigen, 
flächenhaften  oder  strangförmigen  Adhäsionen. 

Die  Verwachsungen  mit  den  Nachbarorganen  führen  regelmäßig  zu  einer  Ver- 
lagerung und  häufig  auch  Formveränderung  des  Magens.  So  können  die  vom 
Pylorus  zur  Gallenblase  oder  zur  unteren  Leberfläche  ziehenden  Adhäsionen  eine 

*  Zit.  nach  Lieb  lein''. 
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Hochziehung  der  unteren  Magenteile  mit  Rechtsverlagerung  dieser  Abschnitte  ver- 
ursachen. Die  Adhäsionen  um  den  Pylorus  führen  häufig  außer  den  Verlagerungen 
zu  schweren  Motilitätsstörungen,  Pylorusstenosen  und  sekundären  Magenei<tasien. 
Nach  Helm"  i<ann  eine  isolierte  Antrumdilatation  sogar  auch  ohne  Motilitäts- 
störungen oder  einem  Hindernis  am  Pylorus  oder  Duodenum  zu  stände  kommen. 
Durch  Adhäsionstränge,  welche  sich  schräg  über  den  Magen  hin  ausspannen,  können 
völlige  Abschnürungen  eines  Magenteiles  hervorgerufen  werden  oder  richtige  Sand- 
uhrformen entstehen  (Assmann 5). 

Unter  Umständen  kommt  es  vor,  daß  die  ganze  vordere  Magenwand  mit  der 
Umgebung  adhärent  wird,  was  Deformationen,  Verkleinerung  des  Magens  und  er- 
hebliche Einschränkungen  der  Beweglichkeit  zu  Folge  hat  (Westphalen  und 
Fick222). 

Eine  Reihe  interessanter  Fälle  von  Perigastritis,  wo  derbe,  schwielige  Narben 
an  der  Rückfläche  des  Magens  den  Eingang  zur  Bursa  omentalis  verlegten,  beob- 
achtete Budde''.  Schließlich  beschrieben  Hainebach",  Paton  (I.e.),  Robson"" 
und  Bird^'  einige  seltene  Fälle  von  Narbenkompression  der  Vena  portae  und  des 
Ductus  choledochus  mit  Stauungen  im  Ffortadersysteme  und  Ikterus. 

Das  klinische  Bild  der  chronischen  Perigastritis  ist  überaus  wechselnd.  Die 
subjektiven  Beschwerden  sind  häufig  so  gering,  daß  die  Adhäsionen  nur  einen  Zu- 
falisbefund  darstellen.  Bei  stärkerer  Störung  der  Magen-  oder  Darmmotilität  dagegen 
können  die  Verwachsungen  schwere  Erscheinungen  hervorrufen,  indem  sie  die  Be- 
weglichkeit des  Magens  einschränken  und  ihn  zerren. 

Nach  Westphalen  und  Fick  (1.  c.)  äußert  sich  das  Leiden  öfters  durch  un- 
regelmäßige Schmerzen,  Erbrechen,  Druckgefühl  in  der  Magengegend,  Obstipation, 
Abmagerung  und   ist  demnach   im   allgemeinen  einer  nervösen  Dyspepsie  ähnlich. 

Budde  (1.  c.)  beobachtete  mehrere  Fälle  von  Perigastritis,  wo  die  subjektiven 
Beschwerden  genau  einem  Ulcus  duodeni  entsprachen  (Druckschmerz  in  der  Mittel- 
linie oder  rechts  davon,  Hyperacidität,  Hungerschmerz). 

Nach  Lieblein  (1.  c.)  tritt  der  Schmerz  gewöhnlich  nach  der  Nahrungsauf- 
nahme auf.  Bisweilen  wird  er  aber  dabei  gemildert  und  schwindet  in  Ruhelage. 
Meistens  ist  der  Schmerz  auf  das  Epigastrium  beschränkt,  strahlt  aber  hin  und 
wieder  in  Brust  und  Rücken  aus.  Erbrechen  kann  vorhanden  sein,  Blutbrechen  ist 
selten.  Besonders  tritt  nach  Lieblein  (1.  c.)  das  Erbrechen  in  Vordergrund  dann, 
wenn  durch  die  Adhäsionen  direkt  eine  Stenose  entweder  am  Pylorus  oder  an  einer 
anderen  Stelle  des  Magens  (Sanduhrmagen)  hervorgerufen  worden  ist. 

Entsprechend  dem  so  wenig  charakteristischen  Symptomenkomplexe  ist  auch 
die  Diagnose  einer  chronischen  Perigastritis  äußerst  schwierig.  Rosenheim^"'',  der 
sich  eingehend  mit  der  Frage  der  klinischen  Diagnostik  des  Leidens  beschäftigte, 
hält  für  sehr  wichtig  das  Hinausgehen  einer  Druckempfindlichkeit  im  Epigastrium 
über  die  Grenzen  des  iWagens,  eine  stärkere  Empfindlichkeit  im  linken  Epigastrium, 
wenn  der  linke  Rippenbogen  mechanisch  in  die  Höhe  gezogen  wird  und,  speziell 
bei  der  Perigastritis  postica,  eine  Druckempfindlichkeit  des  1.  und  2.  Lumbalwirbels 
sowie  der  links  von  ihnen  gelegenen  Weichteile. 

Zwei  Merkmale  aber,  welche  im  hohen  Grade  für  das  Vorhandensein  peri- 
gastritischer  Verwachsungen  sprechen  dürften,  hebt  Rosenheim  (I.e.)  besonders 
hervor:  L  Fortdauer  der  Schmerzen  bei  sicher  festgestelltem  Ulcus  ventriculi  nach 
einer  exakt  durchgeführten  Ulcustherapie  und  2.  keine  Besserung  des  Befindens  nach 
einer  mechanischen  Behandlung  des  Magens  in  Fällen,  in  denen  eine  solche  durch 
Motilitätsstörung  des  Magens  indiziert  ist.   Die  Richtigkeit  beider  Momente  wurde 
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später  auch  von  RiegeP*^  und  Kuttner  und  Lindner'-  bestätigt.  Sehr  beachtens- 
wert erscheint  auch  die  Beobachtung  von  Merklen*,  der  auf  die  Unabhängigl<eit 
der  Schmerzentstehung  von  der  Quahtät  der  Nahrung  aufmerl<sam  machte,  weil  die 
Schmerzen  doch  lediglich  durch  Zerrung  des  Magens,  nicht  aber  von  reizenden 
Eigenschaften  der  Nahrung  abhängen  sollen. 

Mit  größter  Vorsicht  ist  bei  der  Diagnose  der  chronischen  Perigastritis  auch 
das  Röntgenbild  zu  verwerten.  In  erster  Linie  kommen  hier  die  Bewegungsbeschrän- 
kungen und  Formveränderungen  des  Magens  in  Betracht.  Bekanntlich  tritt  bei  der 
Entfaltung  eines  normalen  A\agens  der  caudale  Pol  mit  zunehmender  Füllung  all- 
mählich tiefer.  So  dürfte  es  sein  auch  bei  einem  Magen,  der  mit  selbstbeweglichen 
Organen  wie  Kolon  oder  Dünndarm  verwachsen  ist.  Ist  der  Magen  dagegen  mit 
fixierten  Organen  adhärent  (Leber,  Milz),  bleibt  dieses  Tiefertreten  ganz  aus  oder 
ist  viel  geringer  als  es  der  Form  des  Magens  entspricht  (Schlesinger''^').  Auch 
die  Längsachse  des  absteigenden  Magenschenkels  erfährt  beim  adhärenten  Magen 
gewisse  Veränderungen.  Während  sie  bei  einem  normalen  Magen  je  nach  der  Magen- 
richtung geradlinig  oder  bogenförmig  verläuft,  kann  sie  sich  z.  B.  bei  einem  am 
Pylorus  fixierten  Magen  S-förmig  verkrümmen.  Dasselbe  trifft  man  allerdings  öfters 
auch  bei  einem  ptotischen  Magen,  jedoch  steht  hier  der  caudale  Magenpol  meistens 
viel  tiefer  (Schlesinger  [I.e.]).  Helm  (I.e.)  hält  dabei  für  unentbehrlich,  außerdem 
noch  die  Form  und  Verschieblichkeit  des  Magens  in  mehreren  verschiedenen  Lagen 
und  Richtungen  zu  untersuchen. 

Auch  durch  Störungen  der  Peristaltik  gelingt  es  zuweilen  Adhäsionen  festzu- 
stellen, u.  zw.  deutet  darauf  nach  Schlesinger  (I.e.)  eine  Abflachung  der  peri- 
staltischen  Welle  in  der  Gegend  der  Verwachsung  hin. 

Als  sicheres  Zeichen  perigastritischer  Adhäsionen  ist  von  BrügeP*  der  gerad- 
linige horizontale  Verlauf  der  sog.  präpylorischen  Abschlußlinie  in  der  Regio  prae- 
pylorica  beschrieben  worden.  In  dem  von  dem  genannten  Autor  veröffentlichten 
Falle  wurde  die  Diagnose  durch  die  vorgenommene  Operation  bestätigt.  Auch 
Faulhabers^'  Beobachtungen  sprechen  zu  gunsten  dieses  Merkmals.  Dagegen  ratet 
hier  Assmann  (1.  c)  zur  größten  Vorsicht  der  Diagnosenstellung  und  veröffentlicht 
2  Fälle,  wo  das  Zeichen  zu  einer  Fehldiagnose  führte. 

Narbenschrumpfung  und  Zug  von  Adhäsionen  bewirken,  wie  schon  erwähnt 
war,  Verlagerungen  und  Verziehungen  des  ganzen  Magens  oder  einzelner  Magen- 
abschnitte. Außer  den  übhchen  Verziehungen  kann  der  Pylorus  aber  auch  durch 
Narbenstränge  nach  hinten  verzogen  werden,  so  daß  er  bei  sagittaler  Durchleuch- 
tung hinter  dem  übrigen  Magen  verborgen  ist  und  erst  bei  Drehung  in  dem  schrägen 
oder  frontalen  Durchmesser  sichtbar  wird  (Teschendorf-''\  Assmann  |^1.  c.]). 

Auch  die  Zackenbildung  an  der  Magenkontur  wird  allgemein  für  ein  typisches 
Zeichen  einer  chronischen  Perigastritis  gehalten.  Nach  Schlesinger  (1.  c.)  sind  es 
die  spitzen,  kleinen  Zacken,  die  gruppenweise  nebeneinander  stehen.  Sie  dürfen  aber 
nicht  mit  Faltenbildung  der  Magenschleimhaut  verwechselt  werden,  die  man  so 
häufig  an  der  großen  Kurvatur  bei  verstärkter  Contraction  der  Muscularis  mucosae 
alsZähnelungund  kleine  Einkerbungen  beobachtet.  Nach  Helm  (I.e.)  unterscheiden  sich 
letztere  dadurch,  daß  die  durch  Adhäsionen  verursachten  Einziehungswellen  meistens 
unregelmäßig  und  mehrgipfeligsind,  die  durch  Contractionen  bedingten  Einziehungen 
dagegen  eingipfelig  und  gerundet  erscheinen.  Handelt  es  sich  anderseits  um  breite, 
flächenhafte  Verwachsungen,  so  wird  die  Begrenzung  an  Stellen,  die  sonst  normaler- 
weise rundlich  erscheinen,  geradlinig  (Schlesinger  [I.e.]). 

•  Zii.  nach  Michaud'". 
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Als  chirurgische  Therapie  der  adhäsiven  Perigastritis  i<oinmt,  wie  wir  es  schon 
im  allgemeinen  Teil  sahen,  in  erster  Linie  die  einfache  Adhäsionslösung  mit  sekun- 
därer Peritonealisierung  in  Frage.  Das  Verfahren  eignet  sich  bekanntlich  jedoch  nur 
für  diejenigen  Fälle,  wo  es  sich  um  sträng-  und  bandförmige  Adhäsionen  handelt, 
Leider  ist  es  bei  der  adhäsiven  Perigastritis  nur  selten  der  Fall,  denn  am  häufigsten 
breiten  sich  hier  die  Verwachsungen  flächenhaft  aus.  Eine  Anzahl  von  Autoren  (Rosen- 
heim'", Lieblein  [I.e.],  Westphalen  und  Fick  [I.e.],  VogeF'o,  Budde  [I.e.] 
u.  a.)  empfahl  für  derartige  schwere  Fälle  die  Anlegung  einer  Gastroenterostomie. 
Nach  Lieblein  (I.e.)  soll  letztere  besonders  bei  einer  adhäsiven  Pylorusstenose  oder 
noch  bestehendem  Ulcus  angezeigt  sein.  Budde  (1.  c.)  führt  sie  bei  derben  Adhäsionen 
am  Pylorus  mit  fehlender  Verschieblichkeit  des  Pförtners,  verzögerten  Entleerung 
von  Magen  und  Duodenum  oder  Buchtenbildung  im  Bereiche  des  Bulbus  aus,  um 
durch  Ruhigstellung  des  Pylorus  den  Zerrungsschmerz  zu  beseitigen. 

In  neuester  Zeit,  besonders  nach  den  bekannten  Arbeiten  Pribrams^"  über 
die  Gastroenterostomie  als  Krankheit,  wird  man  sich  wohl  kaum  diesen  Ansichten 
anschließen  können.  Stellt  man  sich  auf  den  Standpunkt  Pribrams  (I.  c),  daß  die 
Gastroenterostomie  nur  bei  einer  narbigen  Pylorusstenose  gute  Erfolge  verspricht,  wäre 
sie  vielleicht  höchstens  bei  der  adhäsiven  Pylorusstenose  am  Platze.  Diese  Fälle 
jedoch,  wenn  sie  ohne  ein  vorheriges  Pylorusulcus  überhaupt  entstehen  können, 
müssen  äußerst  selten  sein,  wissen  wir  doch,  daß  sämtliche  vorgeschlagene  Methoden 
des  künstlichen  Pylorusverschlusses  bei  Gastroenterostomie  von  außen  mittels  Seiden- 
fadens oder  Fascienstreifens  nicht  zum  Ziele  führen  und  der  Pylorus  in  der  Folge- 
zeit, einerlei  ob  totes  oder  lebendes  Material  zum  Verschluß  benutzt  war,  stets  trotz 
der  Gastroenterostomie  wieder  durchgängig  wird  (Bier''°). 

Viel  richtiger  erscheint  uns,  die  schweren  Fälle  von  ausgedehnten,  flächenhaften 
perigastrischen  Adhäsionen  gar  nicht  chirurgisch  anzugreifen,  denn  im  Einklang 
damit,  was  über  die  allgemeine  Symptomatologie  peritonealer  Adhäsionen  schon  im 
allgemeinen  Teil  gesagt  ist,  erscheint  es  doch  zum  mindesten  sehr  zweifelhaft,  daß 
die  breiten,  ausgedehnten  perigastritischen  Verwachsungen  tatsächlich  Beschwerden 
verursachen  und  ob  letztere  in  jedem  einzelnen  Fall,  wo  sie  auftreten,  doch  nicht 
von  irgend  einem  anderen  versteckten  Lieden  herrühren. 

Die  Periduodenitis. 

Die  chronische  adhäsive  Periduodenitis  ist  wie  auch  die  Perigastritis  stets  eine 
sekundäre  Erkrankung;  jedoch  entsteht  sie  nicht,  wie  es  bei  der  Perigastritis  der 
Fall  ist,  am  häufigsten  im  Anschluß  an  ein  Magen-  resp.  Duodenalulcus,  sondern 
ist  sehr  oft  auch  durch  eine  Anzahl  anderer  ätiologischer  Momente  bedingt. 

Erkrankungen  der  Gallenwege  sind  hier  in  erster  Linie  zu  nennen,  u.  zw.  sind 
es  meistens  die  chronischen  Entzündungen  der  Gallenblase,  die  Cholecystitis  calculosa, 
die  zu  einer  adhäsiven  Periduodenitis  führen. 

Entzündliche  Vorgänge  am  Dickdarm,  wie  Kolitis  und  Perikolitis,  hauptsächlich 
an  der  Flexura  hepatica  und  chronische  Appendicitiden,  sind  die  weniger  häufigen 
Ursachen. 

Sehr  oft  entstehen  periduodenale  Verwachsungen  nach  Gallensteinoperationen, 
die  ja  bekanntlich  auch  nach  primärem,  tamponlosem  Verschluß  der  Bauchhöhle 
fast  stets  mit  Bildung  intraabdominaler  Adhäsionen  ausheilen  und  gelegentlich  sich 
auch  auf  das  Duodenum  erstrecken. 

RiedeP'^'  teilte  schließlich  einen  Fall  mit,  wo  bei  einem  älteren  Mann  sich 
ausgedehnte  Adhäsionen  im  Oberbauch,  dazwischen  auch  am  Duodenum  nach  einem 
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Hufschlag  in  die  Gegend  des  rechten  Rippenbogens  bildeten  und  stellte  somit  noch 
ein  ätiologisches  Moment  des  stumpfen  Traumas  auf. 

Wie  die  chronische  Perigastritis,  beginnt  auch  die  adhäsive  Periduodenitis  mit 
einer  serös-fibrinösen  Ausscheidung,  die  sich  später  organisiert  und  zu  strangförmigen 
oder  flächenhaften  Verwachsungen  führt.  Je  nach  der  Schwere  des  Falles  findet  man 
dann  entweder  einige  bandartige,  breitere  oder  schmälere  Stränge,  die  sich  auf  das 
Duodenum  beschränken  oder  vom  Duodenum  zur  Qallenblasengegend  ziehen;  oder 
aber  findet  man  die  ganze  Gegend  zwischen  Leberunterfläche,  Gallenblase,  Duodenum 
und  Flexura  hepatica  in  eine  diffuse  Adhäsionsmasse  verwandelt. 

Dieses  Zustandekommen  der  periduodenalen  Verwachsungen  soll  nach  Bode" 
in  einer  gewissen  Regel-  und  Gesetzmäßigkeit  vor  sich  gehen,  indem  Bode  (1.  c.) 
annimmt,  daß  die  Adhäsionen  sich  immer  an  ganz  bestimmten,  anatomisch  und 
physiologisch  begründeten  Prädispositionsstellen  bilden. 

So  finden  sich,  abgesehen  von  den  ganz  schweren  Fällen,  wo  das  ganze 
Duodenum  in  feste  Adhäsionen  eingebettet  ist,  die  Verwachsungen  einmal  zwischen 
Duodenum  und  der  unteren  Leberfläche  oder  zwischen  Duodenum  und  Gallensystem, 
u.  zw.  nach  Bode  (I.e.)  hauptsächlich  an  den  tiefsten  Teilen  der  Gallenblase  und 
dem  Winkel  zwischen  dem  Verlauf  des  Ductus  choledochus  und  dem  Duodenum, 
und  endlich,  mit  dem  Colon  transversum. 

Die  Vorderfläche  des  Duodenums  findet  Bode  (I.e.)  dabei  auf  einer  Strecke 
zwischen  den  Leberverwachsungen  und  denen  mit  dem  Qallensystem  und  Kolon 
meistens  adhäsionsfrei. 

Bilden  sich  Adhäsionen  zwischen  Duodenum  und  der  Leberunterfläche,  so  setzen 
sie  an  der  Leber  meistens  am  vorderen  Rand  des  Lobus  quadratus  oder  sehr  nahe 
demselben  an. 

Es  ist  klar,  daß  das  klinische  Bild  einer  adhäsiven  Periduodenitis  von  diesem 
pathologisch-anatomischen  Befunde  im  höchsten  Grade  abhängig  ist  und  es  bestehen 
wohl  keine  Meinungsverschiedenheiten  darüber,  daß  dieses  Krankheitsbild  recht  un- 
bestimmt und  überaus  wechselnd  ist. 

Riedel  (1.  c.)  machte  schon  vor  30  Jahren  darauf  aufmerksam,  daß  periduodenale 
Adhäsionen  zweifellos  mitunter  völlig  symptomlos  bleiben  können.  Man  sieht  es 
nicht  selten  bei  Operationen  wegen  eines  Steinverschlusses  des  Ductus  choledochus, 
wo  häufig,  abgesehen  von  der  Störung  des  Gallenabflusses,  jegliche  schmerzhafte 
Symptome  in  der  Oberbauchgegend  fehlen,  obwohl  sehr  erhebliche  Adhäsionen  in 
der  Umgebung  des  Duodenums  vorhanden  sein  können  (Melchior)i^^ 

Im  allgemeinen  Teil  erwähnten  wir  schon,  und  hier  möchten  wir  das  wieder 
unterstreichen,  daß  Adhäsionen  nur  dann  zum  Auslösen  der  Beschwerden  Anlaß 
geben,  falls  sie  Stenosen,  Knickungen  oder,  an  manchen  Organen,  Motilitätsstörungen 
verursachen.  Ist  es  bei  einer  Periduodenitis  der  Fall,  so  entsteht  im  allgemeinen  ein 
Symptomenkomplex,  der  sehr  dem  klinischen  Bilde  eines  Ulcus  duodeni  ähnlich  ist. 

Der  obere  Duodenalteil  bis  zum  Übergang  in  den  absteigenden  Abschnitt 
ist  bekanntlich  in  der  Norm  beweglich.  Diese  normale,  physiologische  Verschieb- 
barkeit des  Duodenums  bei  Füllung  des  Magens  muß  natürlich  bei  ausgedehnten 
Verwachsungen  am  oberen  Duodenum  Not  leiden.  Mit  Recht  nimmt  Bode  (1.  c.)  an, 
daß  eine  ganze  Reihe  der  Magen-  resp.  Duodenalulcussymptomen  (Gefühl  des  Voll- 
seins nach  der  Mahlzeit,  Druck  in  der  Magengegend  u.  a.)  auf  diese  Störung  der 
Verschiebbarkeit  zurückzuführen  ist,  wissen  wir  ja  zumal,  daß  dieselben  Beschwerden 
öfters  nach  Gastropexien  auftreten,  u.  zw.  nach  denjenigen  Operationsmethoden,  die 
den  Pylorus  mitfixieren  und  somit  sein  Spiel  beeinträchtigen. 
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Druck  und  Schmerz  im  Epigastrium,  speziell  nach  der  Nahrungsaufnahme, 
beim  fehlenden  Erbrechen,  werden  bei  einer  adhäsiven  Periduodenitis  nach  Burk^^^ 
konstant  angegeben.  Auch  eine  deutliche  Abmagerung  infolge  ungenügender  Nahrungs- 
aufnahme wird  meistens  beobachtet.  .Säurewerte  schwanken  nach  beiden  Seiten. 
Okkulte  Blutungen  fehlen  (Burk  [I.e.],  Wideroe--''  u.a.).  Der  seit  langem  als  typisches 
Symptom  eines  Duodenalulcus  geltende  Hungerschmerz  wird  häufig  beobachtet. 

Wir  möchten  gleich  an  dieser  Stelle  unterstreichen,  daß  der  Hungerschmerz 
hiermit  im  allgemeinen  kein  für  das  Ulcus  duodeni  ausschlaggebendes  Symptom 
ist,  sondern  nur  als  Zeichen  einer  Duodenalaffektion  überhaupt  aufzufassen  ist. 
Schon  Kehr^°  beobachtete  den  Hungerschmerz  bei  der  Periduodenitis,  führte  ihn 
aber  auf  eine  Zerrung  der  im  nüchternen  Zustande  gefüllten  Gallenblase  zurück. 
Melchior  (I.e.)  traf  das  Zeichen  bei  der  adhäsiven  Periduodenitis  auch  öfters  an 
und  darunter  bei  einem  Patienten,  der  früher  eine  Cholecystektomie  durchgemacht 
hatte.  Mit  Recht  erscheint  ihm  die  Kehrsche  (I.e.)  Auffassung  des  Hungerschmerzes 
auf  Grund  dieser  Beobachtung  als  recht  anfechtbar. 

in  welchem  Grade  periduodenale  \'erwachsungen  sowohl  in  röntgenologischer 
als  auch  in  klinischer  Beziehung  den  duodenalen  Symptomenkomplex  hervorrufen 
können,  insbesondere  auch  den  typischen  Hungerschmerz,  aus  dem  in  der  Regel 
auf  das  Bestehen  eines  Ulcus  duodeni  geschlossen  wird,  dafür  gibt  der  folgende 
Fall  eine  gute  Illustration. 

Ein  23jähriger  junger  Mann  leidet  seit  3  Jahren  an  periodisch  wiederkehrenden 
und  sich  verschlimmernden  Schmerzen  in  der  Medianlinie  und  der  rechten  Ober- 
bauchgegend. Sodbrennen  und  typischer  Hungerschmerz,  der  ihn  in  der  Nacht  weckt. 
Nach  Speiseaufnahme  Erleichterung.  Röntgenologisch  handelt  es  sich  um  einen  tief- 
stehenden Senkmagen  mit  lebhafter  Reizungsperistaltik  und  sehr  schneller  Entleerung. 
Geblähter,  unregelmäßig  begrenzter  Bulbus  duodeni  und  trotz  der  schnellen  Ent- 
leerung erheblicherVierstundenrest.Novoprotin  bringt  keine  Besserung,  daher  Operation 
(Pribram).  Mediane  Laparotomie.  Ein  Ulcus  ist  nicht  zu  finden.  Die  Wand  des 
Duodenums  ist  vollständig  zart,  desgleichen  die  Gegend  des  Pylorus.  Dagegen 
ziehen  vom  Anfangsteil  des  Duodenums  teils  flächenhafte,  teils  strangartige  Adhäsionen 
zur  Gallenblase.  Auch  an  letzterer  keine  Zeichen  eines  Entzündungsprozesses,  überall 
zarte  Serosa.   Durchtrennung  der  Adhäsionen  und  Gastropexie. 

Die  Operation  hat  den  Patienten  vollständig  beschwerdefrei  gemacht.  Nie 
mehr  Schmerzanfälle,  er  kann  jede  Kost  vertragen;  trotzdem  er  als  Burschenschafter 
erheblichen  Abusus  in  Alkohol  treibt,  starke  Gewichtszunahme. 

Nicht  selten  kommt  es  bei  einer  adhäsiven  Periduodenitis,  durch  Schrumpfung 
der  Adhäsionen  oder  Strangbildung  um  das  Duodenum  herum,  zu  Duodenalstenosen. 
So  beobachtete  Jean*  einen  Fall,  in  dem  ein  bindegewebiger  Strang  einen  tiefen 
Einschnitt  an  der  Grenze  von  Duodenum  und  Ileum  hinterließ  und  in  dessen  Folge 
das  ganze  Duodenum  erweitert  war.  Duval,  Pierre  und  Gatellier^'  berichten 
ferner  über  einen  Patienten,  bei  dem  ein  vom  Mesocolon  transversum  abgehender 
und  zum  Mesenterium  ziehender  Strang  die  Stelle  des  Übergangs  vom  Duodenum 
in  das  Jejunum  abschnürte.    Die  Durchtrennung  des  Stranges  führte  zur  Heilung. 

Am  eingehendsten  beschäftigte  sich  aber  mit  den  adhäsiven  Duodenalstenosen 
Bode".  Die  Entstehung  einer  Knickung  am  Duodenum  erklärt  Bode"  auf  die 
Weise,  daß  bei  vorhandenen  Verwachsungen  des  Duodenums  mit  der  unteren  Leber- 
fläche, unmittelbar  hinter  dem  Pylorus,  der  gefüllte  Magen  eine  Abknickung  und 
zugleich  eine  Torquierung  des  Darms  hervorruft.    Trennt  man  die  Adhäsionen,  so 

*  Zit.  nach  Duval,  Pierre  et  Gatellier". 
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nimmt  der  Darm  sofort  wieder  seine  normale  Lage  ein  und  das  Hindernis  für  die 
Entleerung  des  A\ageninhaltes  schwindet. 

Am  häufigsten  jedoch  entsteht  nach  Bode  (1.  c.)  die  Duodenalstenose  an  der 
Übergangsstelle  des  oberen  in  den  absteigenden  Duodenalteil,  wo  schon  normaler- 
weise sich  eine  leichte  Einschnürung  und  Fixation  des  Darms  an  die  hintere  Bauch- 
wand befindet  und  wo  die  Verwachsungen  sich  sehr  häufig  außer  dem  Duodenum 
auch  auf  das  Kolon  und  die  Oallengänge  erstrecken. 

Es  ist  nicht  zu  verwundern,  daß  auch  die  klinischen  Symptome  bei  derartigen 
Stenosenbildungen  recht  eigenartig  sind.  So  entstehen  hier  die  Beschwerden,  mit- 
unter sehr  heftige  Schmerzen,  nach  Bode  (I.e.)  ausnahmslos  unmittelbar  nach  dem 
Essen,  und  dauern  1  —  1 '  j  Stunden,  also  bis  der  Speisebrei  die  Stenosenstelle  passiert  hat. 
Bei  leerem  Magen  dagegen  sollen  die  Patienten  beschwerdefrei  sein.  Im  Gegensatz 
zu  einer  Pylorusstenose  treten  Übelkeit  und  Erbrechen  nur  in  geringen  Mengen 
auf.  Meistens  sehen  die  Patien'en  blaß  und  abgemagert  aus.  Die  Skleren  sind  mit- 
unter leicht  ikterisch  verfärbt.  Wie  auch  bei  einem  Ulcus  verschwinden  die  Beschwerden 
häufig  beim  Liegen.  Hungerschmerz  beobachtete  Bode  (I.e.)  bei  einer  Duodenal- 
stenose nie. 

Entsjuechend  dem  geschilderten  klinischen  Bilde  ist  die  Diagnose  der  adhäsiven 
Periduodenitis  mit  allergrößten  Schwierigkeiten  verbunden. 

Das  mächtigste  diagnostische  Verfahren,  das  wir  in  der  Pathologie  des  Magen- 
Darm-Kanals  besitzen,  das  Röntgenlicht,  gibt  auch  bei  der  Diagnose  periduodenaler 
Adhäsionen  die  größten  Aufschlüsse.  Jedoch,  wie  bei  der  Perigastritis,  sind  auch 
hier  die  Röntgenbilder  mit  größter  Vorsicht  zu  verwerten. 

In  erster  Linie  ist  bei  der  Durchleuchtung  einer  adhäsiven  Periduodenitis  auf 
abnorme  Knickungen  des  Duodenums  zu  achten.  So  ist  nach  Neumann^-'  für  das 
L.eiden  eine  nach  rechts  hin  geknickt  verlaufende  Pars  descendens  duodeni  höchst 
charakteristisch.  Er  nennt  diese  \'erlaufsform  „laterale  Abknickung"  und  betrachtet 
sie,  gestützt  auf  mehrere  autoptische  Kontrollen,  fast  stets  für  Pericholecystitis  und 
Strangbildung  am  Duodenum  sprechend.  Um  das  Zeichen  nachzuprüfen,  protokollierte 
Weinstein22''  bei  allen  Magendurchleuchtungen  den  Verlauf  der  Pars  descendens 
duodeni.  Letztere  kam  zu  Gesicht  entweder  von  selbst  oder  nach  gewissen  ange- 
wendeten Kunstgriffen  (Baucheinziehen,  Drücken  auf  den  Magen,  Durchleuchtung 
in  Rechtslage,  Benutzung  dünner  Kontrastaufschwemmung).  Q  von  Weinstein  (1.  c.) 
beobachtete  Fälle  gelangen  zur  autoptischen  Kontrolle.  In  4  von  diesen  Fällen,  wo 
die  Röntgenuntersuchung  einen  ungeknickten  Verlauf  der  Pars  descendens  duodeni 
ergab,  fand  man  auch  keine  Verwachsungen  in  der  Gallenblasen-Duodenal-Gegend. 
In  den  übrigen  5  Fällen,  wo  eine  deutliche  laterale  Abknickung  des  Duodenums 
bestand,  waren  ausnahmslos  Adhäsionen  zwischen  Gallenblase  resp.  Leber  und  Duo- 
denum vorhanden,  wobei  die  Verwachsungen  genau  an  der  bei  der  Durchleuchtung 
gefundenen  Stelle  des  Duodenums  ansetzten. 

Nach  Weinstein  (1.  c.)  spricht  das  Zeichen  demgemäß  für  eine  Stauungs- 
bildung am  Duodenum. 

DieBulbusveränderungen  bei  einer  adhäsiven  Periduodenitis  sind  von  Lorenz''"'' 
studiert  worden.  Bekanntlich  liegt  im  allgemeinen  die  Bulbusachse  in  der  Hauptachse 
der  Pars  pylorica  bzw.  des  Antrums.  Da  der  Magenausgang  ein  sehr  beweglicher 
Punkt  ist,  wird  der  Bulbus  zwischen  ihm  und  einem  festen  Punkt  —  Aufhängung 
des  oberen  Duodenalknies  durch  das  Ligamentum  hepatoduodenale  —  in  wechselnder 
Lage  gehalten.  Bei  starker  Verkürzung  des  Ligamentum  duodenale  wegen  Schrumpfung 
der  Verwachsungen,  wird  der  Bulbus  aber  bedeutend  hochgezogen  und  liegt  dann 
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in  gleicher  Höhe  wie  der  hochgezogene  und  fixierte  iWagenausgang,  beide  meistens 
abgeplattet  und  unregelmäßig  verzogen.  Ein  entsprechendes  Bild,  wo  ausgedehnte 
Verwachsungen  von  hier  zum  Magen,  Kolon,  Gallenblase  und  Netz  gefunden  wurden, 
fügt  Lorenz  (1.  c.)  seiner  Arbeit  zu. 

Was  die  Röntgenbilder  der  Duodenalstenosen  anbetrifft,  so  sieht  man  nach 
Bode  (1.  c.)  meistens  recht  deutlich  die  Stenosenbildung  am  Übergang  des  oberen 
Duodenalabschnittes  in  die  Pars  descendens.  Infolge  der  durch  die  Verwachsungen 
bedingten  Stauung  und  sekundären  Dilatation  des  oberen  Duodenums  bildet  sich 
eine  Pylorusinsuffizienz  heraus,  wodurch  nach  Bode  (1.  c.)  der  Kontrastbrei  sofort 
in  das  Duodenum  hinüberfließt  und  einen  Schatten  gibt,  der  gerade  bis  zur  Über- 
gangsstelle in  den  absteigenden  Teil  reicht. 

Nicht  selten  gelang  es  Bode  (I.e.),  auf  dem  Röntgenbild  auch  die  Adhäsions- 
züge im  einzelnen  um  das  Duodenum  herum  zur  Anschauung  zu  bringen. 

Ein  sehr  prägnantes,  an  Sanduhrduodenum  erinnerndes  Bild  kann  nach 
Bode  (1.  c.)  ferner  bei  gleichzeitigem  Bestehen  choledocho-  bzw.  cholecysto-duode- 
nalen  und  hepato-duodenalen  Verwachsungen  entstehen.  Auf  dem  Bilde  sind  dann 
zwei  voneinander  räumlich  getrennte  Duodenalverengerungen,  eine  unmittelbar 
hinter  dem  Pylorus,  die  andere  vor  dem  Übergangsteil  der  Pars  superior  in  die 
Pars  descendens  duodeni  zu  sehen.  Zwischen  den  beiden  Stenosen  entsteht  somit 
ein  abgeschlossener  Darmraum.  In  zwei  derartigen  von  Bode  (I.e.)  beobachteten 
Fällen  kam  es  zu  einer  richtigen  Ausbuchtung  und  lokalen  Erweiterung  der  Darm- 
wand an  dieser  Stelle  nach  vorn  und  rechts.  Diese  örtliche  Pseudodivertikelbildung 
war  von  schweren  subjektiven  und  objektiven  Erscheinungen  begleitet,  die  nach 
operativer  Trennung  der  Verwachsungen  vollkommen  schwanden. 

Schließlich  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  die  periduodenalen  Adhäsionen  gelegent- 
lich durch  Verziehung  des  Randes  nach  außen  auch  zu  einer  Nischenbildung  führen 
können.  Die  Duodenalwand  wird  hier  durch  Verwachsungen  taschenartig  aus- 
gezogen und  läßt  sich  dann  von  einer  angeborener  Tasche  oder  einer  Ulcusnische 
röntgenologisch  nicht  unterscheiden.  In  dieser  Tasche  kann  der  Kontrastbrei  noch 
nach  völliger  Magenentleerung  zurückbleiben  und  als  sog.  Duodenalfleck  sichtbar 
werden  (Schlesinger^^'). 

Was  die  chirurgische  Behandlung  der  Periduodenitis  anbetrifft,  so  ist  auch  hier 
in  allen  Fällen,  wo  es  möglich  ist,  zunächst  die  Duodenolyse  anzustreben. 

Duval,  Pierre  und  Gatellier  (I.e.)  sahen  in  einzelnen  Fällen  gute  Resultate 
beim  Anschließen  der  Adhäsionslösung  einer  Gastroenterostomie.  Für  die  einzig 
rationelle  Operation  bei  der  adhäsiven  Periduodenitis  halten  sie  jedoch  die  Duodeno- 
jejunostomie  mit  einer  gleichzeitigen  Jejunojejunostomie.  Bode  (1.  c),  der,  wie  wir 
sahen,  in  seiner  Arbeit  speziell  die  adhäsiven  Duodenalstenosen  bespricht,  warnt 
vor  den  Gefahren,  die  die  Gastroenterostomie  mit  sich  bringt  und  hält  letztere  nur 
in  den  allerschwersten  Fällen,  wo  die  Adhäsionen  nicht  zu  trennen  sind,  für  ange- 
zeigt. Burk  (I.e.)  führte  in  2  Fällen  von  schwerer  Periduodenitis  die  Qastroduodeno- 
stomie  nach  der  Narathschen  Spornmethode  aus  und  erzielte  damit  in  einem  Fall 
ein  gutes  Resultat.  Als  Xormalverfahren  empfiehlt  er  jedoch  bei  der  Periduodenitis 
das  Anlegen  einer  hinteren  Gastroenterostomie  mit  eventueller  Pylorusausschaltung. 
In  der  Küttnerschen  Klinik  wird  nach  Melchior'"  auch  nach  dem  aktiven  Prinzip 
operiert,  jedoch  wird  der  Gastroenterostomie  keine  Pylorusausschaltung,  sondern 
ein  Pylorusverschluß  angeschlossen.  Schließlich  berichtet  noch  v.  Oppel  über  aus- 
gezeichnete Resultate,  die  er  mit  Duodenolyse  mit  freier  Netztransplantation  auf 
entstehende  seröse  Wundflächen  erreichen  konnte. 
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Es  erübrigt  sich,  noch  einige  Worte  über  die  Therapie  derjenigen  Fälle  von 
Periduodenitis  zu  sagen,  wo  die  Adhäsionen  vom  Duodenum  zur  Gallenblase  ziehen. 
Diese  Fälle  sind  jedoch  klinisch  sowie  auch  therapeutisch  von  einer  Perichole- 
cj'stitis  nicht  zu  trennen  und  werden  deswegen  im  entsprechenden  Abschnitt  be- 
sprochen. 

Kritisch  wäre  dazu  zu  sagen,  daß  periduodenale  Verwachsungen  ohne  Zweifel 
Anlaß  zu  Beschwerden  sein  können  und  den  sog.  duodenalen  Symptomenkomplex 
(Hungerschmerz,  schnelle  Entleerung  u.  s.  w.)  und  auf  die  Weise  ein  Ulcus  duodeni 
vortäuschen  können. 

Was  die  operative  Behandlung  anlangt,  so  sind  wir  der  Meinung,  daß  äußerste 
Zurückhaltung  am  Platze  ist  und  man  sich  nur  auf  Lösung  der  strangartigen  Ad- 
häsionen beschränken  soll.  In  einem  derartigen,  oben  angeführten  Fall  haben  wir 
durch  Adhäsionslösung  in  Verbindung  mit  der  Gastropexie  ein  ausgezeichnetes 
Dauerresultat  erzielt.  Eingriffe  am  Magen  oder  Duodenum  selbst  aber  würden  wir 
nur  dann  für  angezeigt  halten,  wenn  es  zu  einer  einwandfreien  Duodenalstenose 
gekommen  ist.  Hier  ist  die  normale  hintere  Gastroenterostomie  der  vorzunehmende 
Eingriff.  Doch  glauben  wir,  daß  derartige  Fälle  zu  den  allergrößten  Seltenheiten 
gehören.  Eine  Gastroenterostomie  mit  oder  ohne  Pylorusausschaltung  bei  einer  ein- 
fachen Periduodenitis  anzulegen,  halten  wir  für  nicht  gerechtfertigt.  Man  wird  da- 
durch viel  mehr  Schaden  als  Nutzen  bringen. 

Im  Falle  des  Bestehens  von  schweren  Verwachsungen  zwischen  Duodenum 
und  Gallenblase  ist  es  öfters  zweckmäßig,  die  Gallenblase  zu  entfernen. 

Die  Pericholecystitis. 

Verwachsungen  um  die  Gallenblase  oder  die  sog.  Pericholecystitis  entsteht 
entweder  im  Anschluß  an  einen  entzündlichen  Prozeß  in  der  Gallenblase  bzw. 
Gallenwegen  selbst,  oder  sie  ist  die  Folge  eines  solchen  Prozesses  in  einem  der 
Gallenblase  nahe  liegenden   Organe  (Pylorus,  Duodenum,  Kolon,  Appendix  u.  a.). 

Cholecystitis  oder  eine  Druckusur  in  einer  steinhaltigen  Höhle  ist  die  häufigste 
Ursache.  Die  Fortleitung  der  Entzündung  nach  außen  geschieht  auf  dem  Lymph- 
wege, durch  die  eigentümlich  gebauten  Luschkaschen  Gänge  und  eventuell  durch 
kleine  Perforationen  (Aschoff^. '■  •*,  Kehr'''**"). 

Liegt  die  Entstehungsursache  der  Adhäsionen  außerhalb  der  Gallenblase,  so 
handelt  es  sich  am  häufigsten  um  ein  Ulcus  duodeni  bzw.  pylori  oder  seltener  um 
eine  Kolitis,  Appendicitis,  Epiploitis  u.  s.  w. 

Bei  seinem  enormen  Operationsmaterial  fand  Kehr^^  Verwachsungen  an  der 
Gallenblase  in  etwa  80 f»  seiner  Gallenoperationen.  Andere  Autoren  geben  kleinere 
Zahlen  an:  Riedel  (I.e.)  sah  sie  in  75  "^  seiner  Fälle  und  WalzeF's^  der  über  334 
Fälle  der  v.  Eiselsbergschen  Klinik  berichtet,  nur  in  ^2%. 

Es  ist  zweifellos,  daß  die  Gallenblase  bzw.  die  Gallenblasengegend  ganz  be- 
sonders zur  Adhäsionsbildung  neigt.  Der  beste  Beweis  dazu  sind  die  Relaparoto- 
mien  nach  den  sog.  „idealen  Cholecystektomien".  Trotz  des  primären  tamponlosen 
Verschlusses  der  Bauchhöhle  nach  sorgfältigster  Peritonealisierung  jeglicher  Serosa- 
defekte  stößt  man  bei  der  Relaparotomie  immer  auf  ausgedehnteste  Verwachsungen. 

Die  Adhäsionen  um  die  Gallenblase  können  streifen-,  band-,  sträng-  und 
flächenförmig  sein.  Sehr  häufig  sind  sie  spinnwebenartig,  elastisch  und  so  fein, 
daß  man  sie  leicht,  ohne  die  Serosa  zu  verletzen,  stumpf  abstreifen  kann.  Mitunter 
sind  sie  aber  derb,  unelastisch,  sogar  knorpelhaft,  und  stehen  dann  mit  der  Serosa 
der  Gallenblase  oder  des  Darms  in  feinstem  Zusammenhange.   Walzel  (I.e.)  fand 


Die  chronische  Peritonitis  und  die  peritonealen  Verwachsungen.  169 

in  diesen  festen  Adhäsionen  wiederliolt  Steinchen  oder  Abscesse  als  Überbleibsel 
einer  stattgefundenen  Perforation  der  Gallenblase.  Auch  stieß  er  mitunter  auf  ein 
Lumen  in  der  Verwachsung,  die  sich  dann  als  eine,  nach  vorausgegangener  Per- 
foration eines  Gallensteines  oder  Abscesses  in  das  Duodenum,  Gallenblasen- 
Duodenal-Fistei  erwies. 

Nach  Schneiderin^  findet  man  die  schleierartigen  Adhäsionen  meistens  in 
ganzer  Länge  der  Gallenblase.  Die  derben  Verwachsungen  sah  er  dagegen  sich 
gewöhnlich  auf  den  Blasenhals  konzentrieren.  Hier  nehmen  nach  Kehr*'  ihren 
Ursprung  hauptsächlich  diejenigen  Verwachsungen,  die  nach  dem  Duodenum  und 
dem  Pylorus  ziehen.  Vom  Oallenblasenfundus  gehen  die  Verwachsungen  meistens 
zum  Netz  und  Kolon. 

Der  Intensität  nach  findet  man  alle  Übergänge  von  einzelnen  ligamentähnlichen 
Strängen,  die  von  der  meistens  intakten  Serosa  der  Gallenblase  zu  einem  der 
Nachbarorgane  ziehen,  bis  auf  breite  Faserplatten,  w2lche  die  beiden  Organe  derart 
verbacken  können,  daß  es  unmöglich  ist,  die  anatomischen  Grenzen  beider  Organe 
festzustellen. 

Wie  wir  schon  früher  erwähnten,  brauchen  aber  die  ausgedehntesten  Ver- 
wachsungen dem  Patienten  keine  Beschwerden  zu  machen.  Mehr  als  irgendwo 
lautet  hier  wiederum  die  Regel,  daß  Adhäsionen  an  und  für  sich  im  allgemeinen 
keine  Beschwerden  hervorrufen. 

Die  Frage,  ob  allein  die  Zerrung  der  Verwachsungen  an  der  Gallenblase 
Schmerzen  verursacht,  muß,  trotzdem  die  meisten  Autoren  das  annehmen,  dahin- 
gestellt bleiben,  einen  sicheren  Beweis  dafür  haben  wir  nicht;  im  Gegenteil,  man 
sieht  öfters  die  schwersten  Pericholecystitiden,  die  vollkommen  schmerzlos  verlaufen. 
Es  sind  eben  die  Fälle,  in  welchen  die  Adhäsionen  an  den  Organen  keine 
schweren  anatomischen  Veränderungen  verursachen  im  Sinne  einer 
Stenose,  Knickung  oder  Motilitätsstörung.  Kommen  dagegen  diese  Ver- 
änderungen zu  Stande,  so  können  wir  auf  die  schwersten  und  kompliziertesten  Krank- 
heitsbilder stoßen. 

Was  zunächst  die  Gallenblase  selbst  anbetrifft,  so  wird  ihre  Entleerung  häufig 
durch  Verwachsungen,  die  zur  Abklemmung  des  Gallenblasenhalses  oder  Ver- 
drehungen der  Blase  führen,  gefährdet.  Sehr  demonstrativ  sind  hierzu  Fälle,  die 
von  Fink-Finken heim^'  veröffentlicht  sind.  So  handelte  es  sich  in  3  Fällen 
um  umschriebene  streifen-  und  bandförmige  Adhäsionen  an  der  Gallenblase,  die 
zur  Stauung  in  der  Blase  führten.  In  4  Fällen  kam  es  zu  einer  Achsendrehung 
und  einer  derartigen  Knickung  des  Organs,  daß  es  zu  einem  vollkommenen  Blasen- 
verschluß kam.  Die  Stränge  zogen  hier  einmal  zum  Netz  und  zum  horizontalen 
Duodenalast.  Im  2.  Fall  handelte  es  sich  um  bindegewebige  strangulierende  Ver- 
dickungen, die  unter  dem  Leberrand  fixiert  waren.  Im  3.  Fall  fanden  sich  Adhäsionen 
zwischen  Blase  und  Duodenum,  wodurch  das  Duodenum  die  Gallenblase  kompri- 
mierte und  sie  abknickte,  und  schließlich  im  4.  Fall  kam  es  durch  eine  Senkung 
der  Gallenblase  und  innige  Verwachsungen  zwischen  Netz,  Gallenblase,  Pylorus 
und  Duodenum  zu  einer  Knickung  des  Ductus  cysticus. 

Fälle,  die  von  Kehr**',  Löbker^^^  und  Uffreduzi^^^  beschrieben  worden 
sind,  beweisen  ferner,  daß  auch  Verwachsungen  an  dem  Ductus  choledocho- 
hepaticus  den  Gallenfluß  stören  können  und  nicht  selten,  auch  ohne  Vorhandensein 
von  Steinen,  zum  wechselnden  Ikterus  führen. 

Von  den  der  Gallenblase  nahe  liegenden  Organen  wird  am  häufigsten 
durch  Verwachsungen  der  Pylorus  und  das  Duodenum  in  Mitleidenschaft  gezogen. 
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In  erster  Linie  l<ann  die  Perichoiecystitis  hier  narbige  Stenosen  erzeugen  (Bier', 
Riedel^",  Löbkeri°'',  Brendolan",  Papin"'  u.  a.),  die  sicii  entweder,  wie  es  im 
Falle  Löbkers  gewesen  ist,  auf  die  ganze  Pars  horizontalis  duodeni  erstrecken  kann, 
oder  aber  durch  feste  Adhäsionsstränge,  die  das  Duodenum  abknicken,  zu  stände 
kommt  (Bier  [1.  c],  Riedel  [1.  c]  u.  a.). 

Ziehen  die  Adhäsionen  von  der  Gallenblase  zum  Kolon,  so  können  sie  auch 
hier  erhebliche  Funktionsstörungen  hervorrufen.  In  leichteren  Fällen  kommt  es  zu 
wechselnden  Abschnürungen  des  Dickdarms,  wie  es  Niles^^"  in  einem  Falle  beob- 
achtete. RiedeP*^  sah  dagegen  bei  einer  narbigen  Verlegung  des  Querkolons  einen 
wirklichen  Ileus  mit  Kotbrechen  entstehen. 

Im  engen  Zusammenhange  mit  dem  Verlauf  der  pericholecystitischen  Adhäsionen 
steht  auch  die  Symptomatologie  des  Leidens.  Im  allgemeinen  ist  sie  unsicher  und 
wenig  charakteristisch.  Sehr  oft  ist  eine  bestimmte  Diagnose  gar  nicht  zu  stellen 
oder  die  Symptome  sind  derartig,  daß  eine  unrichtige  Diagnose  gestellt  wird.  Es 
sind  dies  diejenigen  Fälle,  in  denen  die  der  Gallenblase  benachbarten  Organe  (Magen, 
Duodenum,  Kolon)  durch  die  Verwachsungen  derart  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden,  daß  sie  die  primär  erkrankten  Organe  zu  sein  scheinen. 

Ist  die  Perichoiecystitis  auf  die  Gallenblase  allein  beschränkt  oder  ziehen  die 
Verwachsungen  von  ihr  nur  zum  Netz  oder  zur  vorderen  Bauchwand,  ist  das 
klinische  Bild  sehr  der  Cholelithiasis  ähnlich.  Wie  wir  schon  oben  erwähnten,  bleibt 
hier  eine  ganze  Anzahl  von  ausgedehntesten  Adhäsionen  für  den  Patienten  un- 
bemerkbar. Bilden  aber  die  Verwachsungen  durch  Knickung  der  Gallenblase  oder 
Stenose  des  Ductus  cysticus  ein  Hindernis  für  den  Gallenabfluß,  können  leicht 
Koliken  entstehen,  die  öfters  vom  Ikterus  begleitet  werden  und  sich  von  den  Stein- 
koliken nicht  unterscheiden  lassen  (RiedeP*',  Kehr^\  Fink-Finkenstein  [I.e.], 
FränkeH"*  u.  a.).  Besonders  bemerkenswert  sind  hier  die  zwei  von  Fränkel  (I.  c) 
beschriebenen  Fälle  mit  allen  klinischen  Zeichen  einer  schweren  Cholelithiasis.  Bei 
der  Operation  fanden  sich  in  beiden  Fällen  jedoch  nur  Adhäsionsstränge  zwischen 
Gallenblase  und  Netz,  nach  deren  Trennung  die  Patienten  beschwerdefrei  wurden. 

Ziehen  die  Verwachsungen  zum  Magen  oder  Duodenum,  wird  das  klinische 
Bild  überaus  wechselnd.  So  berichtet  Walzel  (I.e.),  daß  es  in  der  v.  Eiselsberg- 
schen  Klinik  keine  Seltenheit  war,  daß  Patienten  mit  typischen  Gallensteinanamnesen 
nur  durch  ihre  zunehmenden  Magenbeschwerden  zur  Aufnahme  kamen  und  als 
deren  Ursache  man  sehr  häufig  nur  starke  Verwachsungen  in  der  Gegend  der  Pars 
horizontalis  duodeni  und  am  Pylorus  fand.  Walzel  (I.e.)  unterscheidet  hier  3  ver- 
schiedene Grade  des  Krankheitsbildes: 

1.  Das  Gallenleiden  in  allen  seinen  Symptomen  steht  im  Vordergrund. 

2.  Sichere  Gallensteinsymptome  neben  Magen-  bzw.  Duodenalulcussymptomen. 

3.  Gallenleiden  ganz  in  den  Hintergrund  getreten,  dagegen  durch  Adhäsionen 
bedingte  Duodenal-  oder  Pylorusstenose. 

Schneider"^,  der  eine  Reihe  von  Fällen  operierte,  die  hauptsächlich  und  allein 
über  Magenbeschwerden  klagten,  fast  alle  für  Ulcus  duodeni  aufgedeckten  Symptome 
zeigten  und  bei  der  Operation  nur  Adhäsionen  zwischen  Gallenblase  und  Duodenum 
aufwiesen,  stellt  folgendes  klinisches  Bild  dieser  Form  der  Perichoiecystitis  dar: 

Alle  Patienten  klagten  über  Schmerzen  in  der  Magengrube  vor  und  nach  dem 
Essen,  besonders  schlimm  1—2  Stunden  nach  der  Mahlzeit,  über  saures  Aufstoßen 
und  Erbrechen,  wobei  2mal  die  erbrochenen  Massen  angeblich  kaffeebraun  gewesen 
sein  sollten.  Hungerschmerz,  den  Kehr*"  beobachtete  und  auch  wir  mehrmals  sahen, 
fand  Schneider  (I.e.)  bei  seinen  Patienten  nie.  Auch  sah  er  nie  Koliken  auftreten. 
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Die  Anamnese  streckte  sich  oft  auf  Jahre  hinaus,  wobei  l<einer  von  den  Patienten 
über  einen  Ii<terus  berichten  konnte.  Das  einzige  Symptom  eines  Oalienieidens  war 
nur  ein  unbestimmter  Schmerz  im  rechten  Oberbauch.  Säurewerte  schwankten  nach 
beiden  Seiten.  Okkulte  Blutungen  fehlten. 

Verursachen  die  Verwachsungen  schwere  anatomische  Veränderungen  am 
Magen  oder  Duodenum,   so  ändert  sich  dementsprechend  auch  das  Krankheitsbild. 

Schon  Mikulicz*  zeigte,  daß  durch  die  pericholecystitischen  Adhäsionen,  die 
von  der  Gallenblase  zum  Pylorus  gehen,  letzterer  so  komprimiert  werden  kann,  daß 
das  Bild  einer  Pylorusstenose  entsteht.  In  neuerer  Zeit  beschreibt  Bier'  2  Fälle 
einer  typischen  Duodenalstenose,  in  welchen  das  Duodenum,  durch  pericholecystitische 
Stränge,  die  von  einer  steingefüllten  Gallenblase  zogen,  abgeknickt  war.  Beide  Patienten 
sind  durch  Cholecystektomie  und  Adhäsionslösung  geheilt.  Auch  Riedel'*''  und 
Papin'"  wissen  über  ähnliche  Fälle  zu  berichten.  In  dem  von  Niles"°  veröffent- 
lichten Fall  einer  Abschnürung  des  Pylorus  durch  pericholecystitische  Verwachsungen 
bestanden  alle  Zeichen  eines  Pyloruscarcinoms,  allerdings  mit  negativem  Magensaft- 
befund. 

Wenig  charakteristisch  sind  die  Krankheitssymptome  auch  bei  pericholecystitischen 
Adhäsionen,  die  zum  Kolon  führen  und  die  Funktion  dieses  Organs  beeinträchtigen. 
Die  dabei  entstehenden  Abknickungen,  Abschnürungen  oder  Stenosen  des  Dickdarms 
erzeugen  vor  allen  Dingen  Koliken  (Riedel  [1.  c],  Schürmayer^",  Schott^**  u.  a.). 
Kommt  es  in  Gefolge  der  Adhäsionen  nur  zu  einer  Fixation  des  Kolons  bzw.  seiner 
Flexura  dextra  mit  der  Gallenblase,  wird  die  geregelte  Peristaltik  und  somit  die 
Fortschaffung  der  Faeces  verhindert.  Es  entstehen  im  Anschluß  daran  lästige  chronische 
Obstipationen  mit  allen  ihren  Folgen  (Schott  [1.  c.]). 

Einzeln  steht  der  schon  oben  erwähnte  Fall  Riedels^",  in  dem  eine  Verlegung 
des  Querkolons  durch  pericholecystitische  Stränge  zu  einem  wirklichen  Ileus  mit 
Kotbrechen  führte.  In  der  Gallenblase  befand  sich  dabei  ein  Solitärstein. 

Entsprechend  den  unsicheren  und  wechselnden  Symptomen  ist  auch  die  Diagnose 
der  Pericholecystitis  außerordentlich  schwer  und  in  einer  großen  Mehrzahl  der  Fälle 
fast  unmöglich.  „Wie  will  man  z.  B.,"  bemerkt  Kehr*\  »eine  richtige  Diagnose 
stellen  in  einem  Fall,  bei  dem  die  entzündete  Gallenblase  mit  dem  Pylorus  verwächst 
und  diesen  so  verengt,  daß  eine  starke  Magenektasie  eintritt."  Den  größten  diagnostischen 
Wert  legte  Kehr^"  auf  die  Anamnese  und  das  Röntgenverfahren.  Walzel  (I.e.)  hält 
die  Diagnosenstellung  einer  durch  starke  Magenbeschwerden  komplizierten  Chole- 
cystitis mit  pericholecystitischen  Adhäsionen  nur  dann  für  möglich,  wenn  die  Magen- 
beschwerden eine  deutliche  Abhängigkeit  von  den  Mahlzeiten  zeigen,  u.  zw.  nur 
im  schmerzfreien  Intervall.  Ob  dabei  ein  primäres  Gallenleiden  vorliegt,  muß  nach 
seiner  Ansicht  die  Anamnese  oder  zumindest  ein  auch  jahrelang  zurückliegendes, 
objektives  klinisches  Zeichen  entscheiden. 

Treten  bei  einer  Pericholecystitis  infolge  Abknickung  der  Gallenblase  Koliken 
ein,  so  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  Cholelithiasis  und  Adhäsionen  überhaupt 
unmöglich.  Zwar  bemerkt  Riedel  '*'■  ■'*'^,  daß  die  Steine  gewöhnlich  stärkere  Schmerzen 
als  Verwachsungen  machen,  fügt  jedoch  selber  sofort  hinzu,  daß  ja  Steine  zumal 
auch  sehr  geringe  Beschwerden  verursachen  können.  Dasselbe  gilt  auch  für  den  Ikterus, 
der,  wie  wir  schon  oben  bemerkten,  auch  bei  einer  Pericholecystitis  ohne  Chole- 
lithiasis häufig  auftritt. 

Einige  Autoren  behaupten  bei  Pericholecystitis  ein  Knistern  mit  dem  Hörrohr 
feststellen  zu  können.  Kehr^\  der  über  die  Methode  berichtet,  konnte  von  ihr  nur 

*  Zit.  nach  WalzePis. 
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sehr  selten  Gebrauch  machen.  Dagegen  soll  die  Methode  von  Lyon^"*  dem  Erfinder 
große  Dienste  geleistet  haben: 

Man  setzt  den  Stiel  einer  Stimmgabel  in  der  Gegend  des  rechten  Rippenbogens 
auf.  Finden  sich  Adhäsionen  zwischen  Pylorus  oder  Duodenum  und  den  benachbarten 
Gebieten  des  Gallensystems,  so  nimmt  man  mittels  des  auf  den  Magen  im  linken 
Epigastrium  aufgesetzten  Stetoskopes  eine  scharfe  und  klare  Fortleitung  des  Tones 
wahr.  Lyon  (1.  c.)  geht  so  weit,  daß  er  sogar  die  Art  und  nähere  Lokalisation  der 
Verwachsungen  mit  seiner  Methode  feststellen  will.  So  meint  er,  daß,  wenn  beim 
Aufsetzen  der  Stimmgabel  auf  die  linke  Hälfte  des  rechten  Rippenbogens  ein 
konstantes  positives  Phänomen  entsteht,  es  sich  um  leichte  Adhäsionen  zwischen 
Pylorus  oder  Duodenum  und  dem  Peritoneum  in  der  Gegend  der  Gallengänge  handelt. 
Wird  dieStimmgabel  in  derGegend  derVerbindungzwischen  derQ.und  lO.rechten  Rippe 
aufgesetzt,  so  beweist  eine  gute  Schalleitung  des  Tones  Adhäsionen,  die  die  Gallen- 
blase mit  betreffen,  wenn  durch  die  Leber  hindurch  keine  ebenso  gute  Schalleitung 
wahrzunehmen  ist.  Wenn  im  ganzen  Bereich  des  rechten  Rippenbogens  gute  Schall- 
leitung gefunden  wird,  soll  es  sich  um  ältere  und  stärkere  Adhäsionen,  die  die 
Gallengänge,  die  Gallenblase  und  das  kleine  Netz  betreffen,  handeln.  Ist  schließlich 
die  Schalleitung  auch  oberhalb  des  Rippenbogens  gut,  so  handelt  es  sich  um  Ad- 
häsionen zwischen  Pylorus,  Duodenum  und  der  Unterfläche  der  Leber. 

Lyon  (1.  c.)  gibt  selber  zu,  daß  die  Methode  einer  gewissen  Übung  und 
Erfahrung  bedarf  und  bemerkt,  daß  vor  allem  vermieden  werden  muß,  die  Haut 
zwischen  Stimmgabel  und  Stetoskop  straff  zu  spannen. 

Erzeugen  die  von  der  Gallenblase  zum  Duodenum  ziehenden  Adhäsionen  nicht 
zu  schwere  anatomische  Veränderungen  im  Sinne  einer  Abknickung  oder  Stenose 
des  Darms,  so  kann  ein  Krankheitsbild  entstehen,  das  eine  auffallende  Ähnlichkeit 
mit  dem  Ulcus  duodeni  hat. 

Schneider  (1.  c),  der  eine  Anzahl  derartiger  Fälle  operierte,  hebt  für  die  Diffe- 
rentialdiagnose folgende  Punkte  hervor: 

L  Fehlen  präziser  Ulcussymptome  in  der  Anamnese;  2.  konstanter  Zustand 
des  Leidens  ohne  auffälliger  Verschlimmerung;  3.  guter  Allgemeinzustand;  4.  Rechts- 
verziehung des  Magens  bei  der  Durchleuchtung. 

Nie  beobachtete  Schneider  (I.e.)  in  seinen  Fällen  einen  Hungerschmerz  oder 
okkulte  Blutungen.  Auch  sah  er  nie  am  Röntgenbild  eine  Nische,  eine  verwaschene 
oder  unscharfe  Zeichnung,  einen  unscharfen  Bulbusschatten  oder  eine  divertikel- 
förmige Ausbuchtung  und  Retraction.  Regelmäßig  fand  sich  aber  eine  Dauerfüllung 
des  Bulbus  und  2mal  Vierstundenrest  im  Magen. 

Jedoch  ist  die  Mehrzahl  der  von  Schneider  (I.e.)  aufgestellten  differential- 
diagnostischen Zeichen  höchst  unsicher;  kennen  wir  doch  Duodenalulcera,  die  sich, 
ohne  besonders  zu  verschlimmern,  in  Jahre  hinausziehen  können.  Auch  ist  ein  guter 
Allgemeinzustand  und  das  Fehlen  einer  Nische  auf  der  Röntgenaufnahme  bei  einem 
Ulcus  duodeni  keine  Seltenheit. 

Was  den  Hungerschmerz  anbetrifft,  der  in  den  Fällen  von  Schneider  (I.e.) 
fehlte,  so  darf  man  ihn  auch  nicht  als  ein  sicheres  Ulcussymptom  auffassen.  Im 
Abschnitt,  wo  die  Periduodenitis  besprochen  war,  bemerkten  wir  schon,  daß  der 
Hungerschmerz  nur  als  ein  Zeichen  einer  Duodenalaffektion  überhaupt  gelten  soll. 
Kehr  so  sah  ihn  mehrmals  bei  einer  Pericholecystitis.  Einer  von  den  Fällen  von 
reiner  Periduodenitis  mit  Hungerschmerz  und  ohne  Ulcus,  den  auch  wir  beobachtet 
haben,  ist  im  entsprechenden  Abschnitt  angeführt. 

Die  wertvollsten,  wenn  jedoch  auch  nicht  immer  sichere  Aufschlüsse  gibt  bei 
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der  Differentialdiagnose  immer  noch  das  Röntgenlicfit.  In  diesem  Verfahren  ist  wohl 
auch  die  Zukunft  einer  präzisen  Diagnose  zu  erwarten. 

Auf  den  einfachen  Aufnahmen  ohne  Kontrastfüllung  des  Magen- Darm-Kanals 
gelingt  es  nur  selten,  in  besonders  günstig  liegenden  Fällen,  die  Adhäsionsstränge 
als  solche  sichtbar  zu  machen  (Schürmayer^").  ist  der  Magen  mit  Bismutbrei 
gefüllt,  so  finden  wir  nach  Rohdes^"  systematischen  Untersuchungen  in  81*«,  der 
Fälle  pericholecystitischer  Adhäsionen  eine  Rechtsverziehung  des  Magens  und  in 
35  %  Motilitätsstörungen  im  Sinne  einer  Pylorusinsuffizienz  oder  -Stenose.  A\an  findet 
dabei  den  Magen  auffallend  weit  rechts,  neben  der  Wirbelsäule,  wobei  anstatt  der 
ausgesprochenen  Hakenform  er  jetzt  mehr  oder  weniger  gestreckt  erscheint.  Die 
normalerweise  bogenförmige  Abschlußlinie  des  Canalis  egestorius  verzieht  sich  und 
die  mehr  schrägverlaufende  Begrenzung  wird  geradlinig  (Lüdin^"').  Die  Duodenal- 
wand  weist  häufig  an  mehreren  Stellen  taschenförmigeAusbuchtungenauf(Walzel  [I.e.]). 
Ein  sehr  wertvolles  Zeichen  ist  ferner  eine  Verminderung  oder  völliges  Schwinden 
der  passiven  Pylorusverschieblichkeit.  Auf  dieses  .Werkmal  macht  besonders  Haudek'^ 
aufmerksam.  Eisler^'  sah  öfters  bei  der  Durchleuchtung  einer  Pericholecystitis  einen 
vollständigen  Ausguß  des  Duodenums,  wobei  der  Inhalt  sich  nicht  stagnierte,  sondern 
rasch  durcheilte,  so  daß  die  Füllung  des  Magens  zusehend  geringer  wurde,  ander- 
seits reichliche  Mengen  im  Dünndarm  auftraten.  Dieses  Zeichen,  das  auf  einer 
häufigen  Öffnung  und  längerem  Offenbleiben  des  Pylorus  beruht,  ist  jedoch  nicht 
sicher,  da  Eisler  (I.e.)  selbst  zugibt,  daß  es  auch  beim  Icterus  catarrhalis,  beim 
Ulcus  duodeni  mit  Hyperchlorhydrie  und  beinahe  bei  allen  Fällen  der  Hypochlor- 
hydrie  vorkommt. 

Viel  mehr  soll  nach  Schürmayer  (I.e.)  in  der  Erkennung  pericholecystitischer 
Adhäsionen  sein  röntgenpalpatorischer  Hakengriff  leisten.  Die  Methode  besteht  darin, 
daß  der  hakenförmig  gekrümmte  Zeigefinger  und  Mittelfinger  der  linken  Hand  über 
dem  Pylorusschatten  tief  eingehen  und  sich  hier  einhaken.  Solange  der  Pylorus  so 
fixiert  wird,  ist  bei  Verwachsungen  zwischen  Pylorus  und  Gallenblase  eine  respira- 
torische Zwerchfellverschiebung  nicht  möglich.  Beim  Nachlassen  macht  die  Regio 
pylorica  dagegen  mit  den  Atmungsphasen  ausgedehntere  Verschiebungen,  als  sie 
normal  vorkommen.  Beim  Versuche  des  Patienten,  zu  atmen,  erzeugt  außerdem  die 
Fixation  des  Pylorus  und  Duodenums  einen  heftigen  stechenden  Schmerz,  der  sich 
hinter  die  Leber  hinaufzieht. 

Ganz  außerordentlich  aber  wurde  die  Diagnose  von  pericholecystitischen  und 
periduodenitischen  Verwachsungen  durch  die  Einführung  der  röntgenologischen 
Darstellung  der  Gallenblase  mittels  Kontrastfarbstoffs  bei  gleichzeitiger  Füllung  des 
Duodenums  gefördert. 

Der  Vergleich  durch  das  Verhältnis  der  beiden  Schatten  Duodenum  und  Gallen- 
blase hat  in  dieser  Beziehung  sehr  wertvolle  Aufschlüsse  gebracht*.  Man  kann  sagen, 
daß  beim  Bestehen  von  Verwachsungen  zwischen  Gallenblase  und  Duodenum  sich 
Verzerrungen  leichter  im  Duodenum  ausprägen  als  an  der  Gallenblase,  die  im  all- 
gemeinen auch  bei  schwersten  pericholecystitischen  Verwachsungen  ihre  ovale  Form 
und  glatten  Schattenkonturen  beibehält.  Wenn  die  Gallenblase  Ausgangspunkt  des 
Entzündungsprozesses  ist,  dann  findet  man  bei  der  röntgenologischen  Darstellung 
der  Gallenblase  entweder  die  Blase  mit  Steinen  gefüllt  oder  aber  den  Cysticus,  sei 
es  durch  Konkremente,  sei  es  durch  Narben  nach  Cholecystitis,  verschlossen.  Beim 
röntgenologischen  Nachweis  von  Verwachsungen  zwischen  Gallenblase  und  Duo- 
denum kann  man  daher  beim  Nachweis  einer  normalen  Gallenblase  in   der  Regel 


*  Vgl.  Pribram,  Referat  am  Röntgenkongreß  1926. 
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Fig.  13 


auf  ein  Ulcus  als  Ausgangspunkt  schließen.  Pribram  konnte  1926  auf  dem  Röntgen- 
kongreß  in  Berlin  in  dieser  Beziehung  über  einige  sehr  charakteristische  Fälle 
berichten  (Fig.  13). 

Bezüglich  der  chirurgischen  Therapie  der  Pericholecystitis  wird  von  den  meisten 
Autoren  ein  möglichst  radikales  Vorgehen  empfohlen. 

Schon  Kehr^"  wies  mit  Recht  darauf  hin,  daß  beim  Verwachsen  des  Duodenums 
mit  der  Gallenblase  letztere,  wenn  sie  auch  sonst  normal  ist  und  es  sich  nur  um 
eine  Stauungsblase  handelt,  entfernt  werden  muß.  Denselben  radikalen  Standpunkt 
vertreten  auch  Walzer  (i.e.),  Brendolan  (I.e.),  Schneider  (I.e.)  u.  a. 

Reichen  die  Adhäsionen  vom  Duodenum  bis  nach  oben  auf  den  Ductus  hepaticus 
und   verlegen  sie  nicht  nur  den  unteren  Teil  des  Ductus  choledochus,  sondern  die 

Gallenblase  selbst  und  den  Ductus 
hepaticus,  so  kommen  nach  Kehr  (I.e.) 
Hepato-,  Cysto-,  Duodeno-  oder  Ga- 
strostomie in  Frage. 

Brendolan  (I.e.)  begnügt  sich 
mit  der  Cholecystektomie  nur  in  leich- 
ten Fällen.  In  schweren  schließt  er  der 
Gallenblasenexstirpation  noch  die  Ga- 
stroenterostomie an. 

Nach  Papin"',  der  in  einem 
Artikel  Stenosen  infolge  Pericholecysti- 
tis bespricht,  ist  bezüglich  der  thera- 
peutischen Maßnahmen  zu  unterschei- 
den, ob  die  Cholecystitis  noch  im  Vor- 
dergrund steht  oder  ob  es  sich  um 
Residuen  nach  einem  abgeklungenen 
Prozeß  handelt.  Im  ersten  Falle  ex- 
stirpiert  Papin(l.  c.)  die  Gallenblase, 
wonach  er  das  Duodenum  meist  wieder 
weich  und  durchgängig  werden  sah. 
Bei  alten  abgeklungenen  Fällen  ver- 
zichtet er  auf  mühsame  Entfernung 
der  atrophischen  Blase  und  macht  die 
Gastroenterostomie.  Beide  Eingriffe 
gleichzeitig  auszuführen,  hält  Verfasser 
sie  aber  gelegentlich  zweizeitig  aus. 


Adhäsion  zwischen  Gallenblase  und  Duodenum. 


für   bedenklich,   führt 


Die  Perihepatitis. 

Der  chronischen  adhäsiven  Perihepatitis  ist,  wie  auch  der  Perisplenitis,  keine 
große  klinische  Bedeutung  zuzuschreiben. 

Fast  regelmäßig  kommt  sie  bei  verschiedenen  Arten  der  Lebercirrhose  zu  stände; 
sehr  häufig  tritt  sie  auch  nach  Laparotomien  ein,  u.  zw.  nicht  nur  nach  Operationen 
an  der  Leber  selbst  oder  an  der  Gallenblase,  sondern  auch  bei  Eingriffen  an  den 
benachbarten  Organen  (Magen,  Duodenum  u.  a.).  Meistens  kommt  es  in  diesen 
Fällen  zu  breiten  flächenhaften  Verwachsungen  der  Leberoberfläche  mit  dem  parietalen 
Bauchfell,  die  im  allgemeinen  belanglos  sind  und  nur  in  äußersten  Fällen,  bei  sehr 
ausgedehnten  Adhäsionen,  die  die  Bewegungsfreiheit  der  Leber  behindern,  zu  Be- 
schwerden Anlaß  geben. 
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Nach  Unger205  kommt  die  Perihepatitis  ferner  bei  dem  sehr  seltenen  spon- 
tanen Heilungen  des  Leberabscesses  vor.  Der  Prozeß  fängt  dann  mit  der  Eindickung 
des  Eiters,  umgeben  von  derben  Membranen,  an.  Erreicht  der  Absceß  die  Leberober- 
fläche, so  kommt  es  zur  Entzündung  der  Leberkapsel  und  Bildung  von  Adhäsionen. 

Speziell  bei  dysenterischen  Leberabscessen  sah  Unger  (1.  c.)  häufig  sich  dicke 
Schwarten  und  Membranen  zwischen  Leber  und  Zwerchfell  und  Adhäsionen  zur 
Lungenbasis  entwickeln.  Beim  von  der  Gallenblase  ausgehenden  Leberabsceß  kommt  es 
nach  Unger  (1.  c.)  häufig  zu  Verwachsungen  zum  Netz,  Duodenum  und  Kolon.  Fort- 
schreitend können  die  Adhäsionen  um  den  Absceß  dann  die  ganze  Leberoberfläche  über- 
ziehen und  „den  subphrenischen  Raum  in  eine  einzige  Schwarte  umwandeln". 

Als  ein  selbständiges  Krankheitsbild,  analog  der  circumscripten  Pleuritis,  beob- 
achtete die  Perihepatitis  Röpke'".  Nach  seinen  Angaben  äußert  sich  die  Krankheit 
durch  mehr  oder  weniger  heftige  Schmerzen  in  der  Magengegend  und  unter  dem 
rechten  Rippenbogen,  die  nach  dem  Rücken  und  in  die  rechte  Schulter  ausstrahlen  und 
somit  mit  einer  Cholecystitis  verwechselt  werden  kann.  Mitunter  treten  die  Schmerzen 
akut  auf,  können  aber  auch  jah'elang  zurückliegen  und  allmählich  an  Häufigkeit 
und  Heftigkeit  zunehmen.  Trotz  großer  Schmerzen  beobachtete  Verfasser  bei  seinen 
Patienten  nie  Erbrechen  oder  Bauchdeckenspannung,  sah  aber  2mal  Ikterus  auftreten. 

Die  Operation  ergab  in  den  meisten  Fällen  einen  entzündlichen  Prozeß  auf 
der  Vorderfläche  des  rechten  Leberlappens,  wo  der  Rippenbogen  andrängt,  und  nur 
bei  einem  Patienten  fand  sich  auf  dem  linken  Leberlappen,  auch  unter  dem  Rippen- 
bogen, ein  kleiner  circumscripter  Herd.  Im  Bereiche  dieser  Herde  stieß  man  je  nach 
dem  Alter  auf  alle  Stadien  des  Entzündungsprozesses,  von  leicht  abstreifbaren, 
sulzigen  Auflagerungen  und  zarten  Verklebungen  bis  zu  derben  fibrösen  Verwach- 
sungen mit  dem  Peritoneum  parietale. 

Ätiologisch  führt  Röpke  (1.  c.)  das  Leiden  auf  eine  traumatische  Reizwirkung 
des  Rippenbogens  zurück,  wodurch  der  Entzündungsprozeß  in  ein  chronisches 
Stadium  tritt,  während  nach  dem  Centrum  tendineum  hin,  wo  die  Verbindung  der 
Stomata  des  Bauchfells  und  der  Lymphgefäße  am  größten  und  reichlichsten  ist, 
die  Resorption  erfolgt. 

Therapeutisch  empfiehlt  Verfasser  operative  Lösung  der  Adhäsionen  und  lange 
dauernde  Nachbehandlung  mit  Diathermie  und  Heißluft. 

Daß  eine  Perihepatitis  schließlich  auch  im  Anschluß  an  ein  äußerliches  Trauma 
entstehen  kann,  beweist  ein  von  Franke-'^  veröffentlichter  Fall.  Es  handelte  sich  hier 
um  ein  26jähriges  Fräulein,  das  vom  Rade  auf  die  linke  Seite  stürzte  und  sich  dabei  den  Arm 
verstauchte.  In  etwa  3-4  Wochen  nach  dem  Unfall  traten  bei  der  Patientin  plötzlich 
Erbrechen  und  starke  Schmerzen  in  der  rechten  Unterrippengegend  beim  normalen 
Puls,  Temperatur  und  Stuhlgang  auf.  Da  die  konservative  Therapie  (heiße  Um- 
schläge, Terpentin-Prießnitz-Umschläge)  erfolglos  blieb,  wurde  die  Patientin  laparo- 
tomiert  und  es  zeigte  sich  bei  der  Operation,  daß  die  ganze  vordere  Fläche  des 
rechten  Leberlappens  an  das  gegenüberliegende  Bauchfell  fest  durch  ziemlich  frische 
Verwachsungen  fixiert  war.  Nach  Lösung  der  Adhäsionen  fing  die  Leber  sich  sofort 
an  mit  der  Atmung  zu  bewegen  und,  wie  die  spätere  Nachuntersuchung  zeigte, 
blieb  die  Patientin  vollkommen  geheilt.  Da  Verfasser  bei  der  Patientin  die  Tatsache 
konsequenten  jahrelangen  Schnürens  feststellen  konnte,  sucht  er  unter  ausführlicher 
Begründung  seiner  Ansicht  die  Entstehung  der  Erkrankung  in  der  Weise  zu  er- 
klären, daß  bei  dem  erwähnten  Unfälle,  infolge  starken  Schnürens,  zunächst  eine 
oberflächliche  Leberruptur  eintrat,  die  später  zur  Bildung  einer  Perihepatitis  führte. 

Bezüglich   der  adhäsionsbedingten    Bewegungseinschränkungen  der  Leber  bei 
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der  Atmung  und  der  daraus  resultierenden  Beschwerden  läßt  sich  ein  Unterschied 
zwischen  dem  rechten  und  linken  Leberlappen  feststellen,  u.  zw.  sind  Verwachsungen 
am  linken  Leberlappen  viel  geringer  zu  bewerten  oder  ganz  bedeutungslos,  während 
die  Hauptbeschwerden  am  rechten  Leberlappen  festzustellen  sind.  Dieses  hängt  damit 
zusammen,  daß  der  rechte  Leberlappen  bei  Zwerchfellbewegungen  die  größten 
Exkursionen  macht,  während  der  median  gelagerte  linke  Lappen  entweder  gar 
keine  oder  sehr  geringe  respiratorische  Beweglichkeit  zeigt. 

Die  Perisplenitis. 

Die  chronische  adhäsive  Perisplenitis  entsteht  am  häufigsten  bei  Erkrankungen 
der  Milz  selbst,  kann  aber  auch  bei  verschiedentlichen  Affektionen  der  Nachbar- 
organe (Magen-Darm-Geschwür  u.  a.)  auftreten. 

Geringfügige  Verwachsungen  um  die  Milz  ist  bei  Sektionen  ein  außerordent- 
lich häufiger  Befund  und  ihr  Ursprung  läßt  sich  vielfach  weder  durch  die  ana- 
tomische Untersuchung  noch  durch  die  Anamnese  aufklären  (Hirschfeld").  Eine 
klinische  Bedeutung  bekommen  die  perisplenitischen  Adhäsionen  aber  nur  erst  bei 
ihrer  stärkeren  Entwicklung,  u.  zw.  besonders  bei  pathologischen  Milzen  (Malaria- 
milz, Blutcysten,  Milzechinokokken  u.  s.  w.).  In  diesen  Fällen  können  die  Ver- 
wachsungen dann  leicht  zu  einer  Darmknickung  oder  -stenose  führen  und  dadurch 
eine  erhebliche  Störung  der  Darmtätigkeit  verursachen. 

Bekanntlich  senkt  sich  bei  der  Inspiration  eine  normale  Milz  nach  abwärts 
und  vorn,  bei  der  Exspiration  bewegt  sie  sich  mit  dem  Zwerchfell  nach  aufwärts 
und  hinten.  Diese  physiologische  Bewegung  des  Organs  muß  bei  einer  stärkeren 
Perisplenitis  in  erster  Linie  leiden,  u.  zw.  wird  sie  entweder  nur  in  ihrer  Ausdehnung 
beschränkt,  oder  aber  in  schwereren  Fällen  vollkommen  eingestellt.  Ob  diese  Be- 
wegungsbeschränkung der  Milz  jedoch  Veranlassung  zu  Beschwerden  gibt,  ist  zum 
mindesten  sehr  zweifelhaft,  wissen  wir  doch,  daß  durch  eine  Splenopexie  bei  einer 
Wandermilz,  ähnlich  wie  durch  Nephropexie  bei  Ren  mobile,  man  eine  dauernde 
Beschwerdefreiheit  beim  Patienten  erzielen  kann. 

Eine  der  häufigsten  Milzerkrankungen,  die  fast  regelmäßig  zur  Bildung  peri- 
splenitischer  Adhäsionen  führt,  ist  die  Malariamilz.  Bei  17  Splenektomien  wegen 
dieses  Leidens  fand  Finkelstein'"'  in  10  Fällen  Verwachsungen,  wobei  bei  zwei 
Patienten  die  Adhäsionen  mit  dem  Zwerchfell  so  stark  entwickelt  waren,  daß  man 
zur  Rippenresektion  schreiten  mußte,  um  die  Loslösung  und  Entfernung  der  Milz 
zu  ermöglichen. 

Von  den  13  Splenektomien  wegen  Malariamilz,  die  von  Kopylow^'  ausgeführt 
wurden,  fand  Verfasser  nur  bei  einem  Patienten  die  Milz  beweglich.  In  den  übrigen 
12  Fällen  war  sie  durch  Verwachsungen  fixiert,  u.  zw.  bestanden  bei  5  Patienten 
starke  Adhäsionen  mit  dem  Magen  und  Diaphragma,  bei  2  mit  dem  Darm,  bei  2 
außerdem  noch  mit  der  Bauchwand.  In  einem  Fall  wurden  bei  der  Operation  starke 
Verwachsungen  mit  dem  Zwerchfell  und  Magen  sowie  auch  Adhäsionen  zwischen  den 
Darmschlingen  gefunden,  die  Erscheinungen  von  Darmokklusion  hervorgerufen  hatten. 

Nach  Jonesco"  können  die  Verwachsungen  der  Malariamilz  mit  dem  Milz- 
lager so  stark  sein,  daß  sie  mitunter  eine  wahre  „Symphysis  abdomino-splenica" 
bilden.  Am  häufigsten  stieß  Verfasser  bei  seinen  Operationen  auf  Netzadhäsionen; 
mitunter  zogen  sie  aber  auch  zum  Magen,  Flexura  sinistra  und  Querkolon.  Im  allge- 
meinen stellt  Jonesco  (I.e.)  die  Regel  auf,  daß  bei  einer  fixierten  Milz  man  zu- 
meist Verwachsungen  zwischen  Milz  und  Zwerchfell  findet,  bei  einer  verlegbaren 
—  mit  den  Nachbarorganen. 
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Einen  interessanten  Fall  von  ausgedehnter  Perisplenitis  bei  ciironischer  Spleno- 
megalie berichtet  Subbotic-°".  Hier  war  die  dislozierte  Milz  in  ihrem  ganzen  Um- 
fange mit  dem  Peritoneum  parietale,  dem  Netz,  dem  Coecum,  der  Blase,  dem 
Uterus  und  den  beiderseitigen  Adnexen  verwachsen.  In  einem  ähnlichen  Falle  sah 
Flammer'*^  bei  gleichzeitigen  breiten  flächenhaften  Verwachsungen  zwischen  Milz 
und  Querkolon  den  Magen  durch  das  adhärente  Netz  über  die  Milz  ziehen. 

Außer  einigen  seltenen  Fällen,  wo  die  perisplenitischen  Adhäsionen  zu  Darm- 
stenosen oder  -knickungen  mit  eventuellen  Ileuserscheinungen  führen,  kann  man  ihnen 
keine  besondere  klinische  Bedeutung  zuschreiben.  Die  vorhandenen  Beschwerden 
sind  fast  stets  durch  das  Orundleiden,  welches  zur  Adhäsionsbildung  Anlaß  gibt, 
zu  erklären  (Malariamilz,  Blutcyste,  Echinokokkuscyste  u.  a.).  Es  ist  auch  kein  Fall 
in  der  Literatur  bekannt,  wo  die  Operation  nur  wegen  einer  Perisplenitis  vor- 
genommen wurde.  Meistens  sind  die  Milzverwachsungen  nur  ein  Nebenbefund  bei 
der  Splenektomie.  Sie  erschweren  die  Operation  mitunter  ganz  außerordentlich  und 
es  sind  auch  mehrere  Fälle  veröffentlicht  worden,  in  denen  man  wegen  der  zu 
stark  ausgedehnten  und  umfangreichen  Adhäsionen  von  einer  radikalen  Operation 
Abstand  nehmen  mußte  (Remeoli*,  Jonesco  [I.e.]  u.a.)  und  sich  auf  die  Lösung 
der  Verwachsungen  am  unteren  Rande  der  Milz  beschränkte. 

Dickdarmadhäsionen. 

Die  lleocöcalgegend  wird  beherrscht  in  erster  Linie  von  den  chronischen  ent- 
zündlichen Prozessen  der  Appendix  und  den  daraus  resultierenden  Verwachsungen 
und  Erkrankungen.  Der  pathologische  Prozeß  der  vom  Wurmfortsatz  ausgehenden 
Entzündungen  vollzieht  sich  derart,  daß  von  der  primären  Infektionsquelle,  gewöhn- 
lich von  einem  oder  mehreren  nekrotisierenden  Schleimhautgeschwüren  ausgehend, 
durch  fortschreitende  Wandnekrose  an  einer  oder  mehreren  Stellen  die  Serosa 
erreicht  wird.  Hier  kommt  es  je  nach  dem  Grad  der  Infektion  entweder  zu  einem 
Durchbruch  mit  Eitererguß  in  die  Bauchhöhle  oder  unter  Bildung  von  Ver- 
wachsungen mit  Netz  oder  anderen  Nachbarorganen  zu  einem  schwartigen  Tumor, 
unter  allmählich  abklingenden  Entzündungserscheinungen  und  Hinterlassen  breiter 
Verwachsungen.  Die  zurückbleibenden  Verwachsungen,  die  je  nach  der  Lage  des 
Wurmfortsatzes  außerordentlich  variieren  können,  geben  in  der  Regel  Anlaß  zu  den 
verschiedenartigsten  Beschwerden,  die  nicht  ganz  richtig  als  Beschwerden  wegen 
chronischer  Appendicitis  zusammengefaßt  werden,  während  es  sich  in  Wirklichkeit 
nur  um  Residuen  eines  akuten  Entzündungsprozesses  handelt.  Uns  interessiert  hier 
als  eng  zum  Thema  gehörig  die  Frage,  ob  es  tatsächlich  eine  chronische  Appen- 
dicitis im  strengen  Sinne  gibt,  d.  h.  einen  Prozeß,  der  schleichend  und  fort- 
schreitend als  Entzündung  weiterbesteht  und  auch  Anlaß  zu  neuen  Verwachsungen 
geben  kann.  Diese  Frage,  die  in  letzter  Zeit  wieder  vielfach  Diskussionsgegenstand 
geworden  ist,  wird  im  allgemeinen  in  Anlehnung  an  die  Aschhoffsche  Ansicht 
von  den  meisten  Autoren  im  negativen  Sinne  beantwortet.  Sie  sind  der  Ansicht, 
daß  es  eine  chronische  Appendicitis  im  strengen  Sinne  nicht  gibt,  sondern  nur  eine 
rezidivierende  akute  oder,  daß  es  sich  um  Narbenreste  einer  abgelaufenen  Ent- 
zündung handelt.  Klinisch  allerdings  scheint  manches  dafür  zu  sprechen,  daß  es 
doch  einen  chronisch  verlaufenden  Prozeß  in  dieser  Gegend  gibt,  insofern  als  die 
Patienten,  ohne  einen  richtigen  Anfall  zu  haben,  dauernd  und  immer  gleichbleibend  an 
Schmerzen  in  der  lleocöcalgegend  leiden.  Etwas  verwirrt  aber  wird  die  Entscheidung 

*  Zit.  nach  Kopylow*5. 
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dieser  Frage  durch  die  Erfahrungstatsache,  daß  auch  die  Entfernung  des  Wurm- 
fortsatzes in  vielen  Fällen  die  Patienten  von  ihren  Beschwerden  nicht  befreit.  In  ein 
neues  Licht  wurde  die  ganze  Frage  durch  eine  kürzlich  erschienene  Arbeit  von 
Pribram^"  gestellt.  Pribram  (I.e.)  war  es  aufgefallen,  daß  es  im  Mesenteriolum 
der  Appendix  vielfach  zu  schweren  narbigen  Prozessen  kommt,  während  der  Wurm- 
fortsatz nur  äußerst  geringe  Veränderungen  aufweist.  In  einigen  Fällen  konnte 
Pribram  (1.  c.)  nachweisen,  daß  Ursache  dieser  narbigen  Prozesse,  die  sich  keines- 
wegs nur  auf  das  Mesenteriolum  beschränkten,  sondern  auch  das  Mesenterium  des 
Ileocoecums  und  das  Mesokolon  betrafen,  eine  Lymphangitis  und  Lymphadenitis 
mesenterialis  war.  Er  fand  Verbreiterung  und  Verdickung  der  Lymphbahnen  und 
Schwellung  der  Lymphdrüsen.  Dieser  Befund  würde  dafür  sprechen,  daß  sich  die 
Infektion  auf  dem  Wege  der  Lymphbahn  chronisch  schleichend  fortschreitend  in 
den  Mesenterien  weiter  ausbreitet  und  gleichzeitig  Erklärung  für  die  Tatsache  sein, 
daß  auch  nach  Entfernung  der  Appendix  der  Prozeß  nicht  immer  zum  Stillstand 
gebracht  werden  kann.  Diese  Lymphangitis  mesenterialis  ist  aber  auch  sonst  von 
Bedeutung  für  das  Zustandekommen  von  chronischen  peritonealen  Entzündungs- 
erscheinungen, insbesondere  von  Verwachsungen,  die  in  Form  von  schrumpfenden 
Narbenprozessen  in  den  Mesenterien  seit  Virchow-"'  als  Peritonitis  chronica  mesen- 
terialis bekannt  sind.  Im  frischeren  Stadium  kann  die  A\esenterial- Serosa  an  Nachbar- 
organen, Netz  und  Darmschlingen  Verwachsungen  hervorrufen,  was  nicht  nur  für 
schmerzhafte  Beschwerden,  sondern  auch  für  lleuserscheinungen  Anlaß  sein  kann. 
Nicht  nur  eine  Appendicitis,  sondern  auch  Koprostase,  die  ja  speziell  im  Coecum 
gar  nicht  so  selten  ist,  kann  Ursache  emer  Lymphangitis  mesenterialis  sein  und  zu 
schweren  Verwachsungen  in  der  Ileocöcalgegend  führen.  Auch  die  Helminthiasis 
im  Appendix  und  Coecum  kann  nach  Pribram  Ursache  einer  Lymphangitis  mesen- 
terialis sein  und  auf  diese  Weise  Anlaß  geben  zu  peritonealen  Verwachsungspro- 
zessen in  der  betroffenen  Gegend.  Manche  cöcale  und  pericöcale  Phlegmone  ist 
auf  die  Anwesenheit  des  Trichocephalus  dispar  (Peitschenwurm)  im  Coecum  zurück- 
zuführen, der  sich  in  die  Darmwand  einbohrt  und  zu  multiplen,  später  verschmel- 
zenden Abscessen  führt.  Als  eine  angeborene  Verwachsung  bzw.  peritonale  Anomalie 
ist  die  sog.  Jacksonsche  Membran  aufzufassen,  die  aber  durch  erworbene  ent- 
zündliche Verwachsungen  in  manchen  Fällen  nachgeahmt  erscheint.  Verwachsungen 
in  der  Ileocöcalgegend  können  zu  Knickungen  der  letzten  lleumschlinge  und  damit 
zu  erschwertem  Abfluß  des  Darminhaltes  in  das  Coecum  führen,  Erscheinungen, 
die  verwandt  sind  mit  dem  von  Lane  beschriebenen  Knick  (Lanes  kink). 

Die  Verwachsungen  in  der  Gegend  der  rechten  Flexur  haben  als  häufigste 
Ursache  entzündliche  Erkrankungen  der  Gallenblase,  mit  der  sie  zu  dicken  entzünd- 
lichen Tumoren  verschmelzen  kann.  Auch  in  callöse  Duodenalgeschwüre  kann  die 
Flexur  miteinbezogen  werden.  Selten  allerdings  kommt  es  hier  vor,  daß  diese  Ver- 
wachsungen zu  reiner  mechanischer  Behinderung  der  Kotpassage  führen.  Das  Colon 
transversum  oder,  wie  es  richtiger  heißen  sollte,  Colon  obliquum,  wechselt  mit 
seiner  topographischen  Lage  außerordentlich  und  reicht  mit  seinem  Mittelteil  manch- 
mal girlandenartig  bis  ins  kleine  Becken  hinein.  Speziell  bei  den  so  vielgestaltigen 
Verwachsungen  des  weiblichen  Genitales,  die  wir  als  nicht  zu  diesem  Thema  gehörig 
betrachten  müssen,  finden  wir  das  Colon  transversum  gar  nicht  so  selten  beteiligt. 
P3yri43a  hat  derartige  sehr  lehrreiche  Fälle  unter  dem  Namen  der  fixierten  Trans- 
versoptose  beschrieben.  Die  außerordentlich  häufige  Beteiligung  des  Transversums 
an  Verwachsungen  der  Bauchhöhle  findet  ihre  Erklärung  zum  Teil  auch  in  den 
engen  Beziehungen  zur  Netzschürze,   die  ja  als  „Polizeiorgan"  der  Bauchhöhle  an 
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allen  Verkehrs-  und  Betriebsstörungen  ihren  Anteil  hat.  Die  Verwachsungen  an  der 
linken  Flexur  gewinnen  dadurch  besondere  Bedeutung,  daß  man  dann  häufig  die 
beiden  Schenkel  wie  die  Oewehrläufe  einer  Doppelflinte  (Riedel'*^^  Payr  [I.e.]), 
aneinander  gelagert  findet  und  es  so  zu  einer  spitzwinkeligen  Abknickung  und 
Sporenbildung  kommt,  die  zu  schweren  Stuhlpassagehindernissen  führen.  Besonders 
Payr  (1.  c.)  hat  sich  mit  diesem  Krankheitsbild  beschäftigt,  das  in  der  Literatur 
auch  seinen  Namen  trägt.  Es  kann  in  diesem  Fall  manchmal  zu  richtigen  lleus- 
erscheinungen  kommen,  die  einen  unmittelbaren  chirurgischen  Eingriff  nötig  machen 
(Anastomosenbildung  zwischen  den  beiden  Schenkeln  oder  Resektion).  Auf  die  typische 
peritoneale  Verwachsung  in  der  Gegend  der  Flexur  hat  besonders  Qersuny^"  die 
Aufmerksamkeit  der  Chirurgen  gelenkt.  Die  Ursachen  derselben  können  sehr  mannig- 
faltig sein.  Im  Mesosigma  finden  wir  am  häufigsten  die  narbenartigen  Residuen 
einer  Peritonitis  chronica  mesenterialis  oder  Mesenteritis.  Es  finden  sich  strahlige 
weiße,  manchmal  zarte  und  manchmal  derbere  Narbenzüge,  die  starke  Tendenz 
zur  Schrumpfung  haben  und  auf  diese  Weise  die  beiden  Fußpunkte  der  Sigma- 
schlinge  einander  nähern.  Die  Sigmaschlinge  bekommt  auf  diese  Weise  die  Gestalt 
eines  Q,  um  deren  schmalen  Fußpunkt  sich  die  Schlinge  drehen  kann  und  so  zu 
einem  Volvulus  Anlaß  gibt.  Während  eines  solchen  Volvulus,  der  sich  sehr  häufig 
spontan  löst,  kommt  es  zu  Blutungen  in  den  Mesenterialblättern,  die,  sich  schwartig 
organisierend,  zu  neuen  schrumpfenden  Narben  Anlaß  geben.  Es  verschlimmert 
sich  so  das  Krankheitsbild  in  einen  Circulus  vitiosus.  Die  Narbenschrumpfung  ist 
Ursache  der  Annäherung  der  Fußpunkte  und  damit  der  Volvulusbildung.  Der 
Volvulus  selbst  führt  wieder  zu  neuen  Narben  und  weiterer  Verschmälerung  der 
Drehachse.  Für  die  Entstehung  der  ersten  Narbenzüge  'im  Mesosigma  aber  geben 
die  Pribramschen  (1.  c.)  Beobachtungen  wieder  einen  Anhaltspunkt  insofern,  als 
eine  durch  Koprostase  bedingte  Lymphangitis  mesenterialis  erste  Ursache  sein  kann. 
Daß  speziell  eine  Mesosigmoiditis  so  häufig  ist,  wird  auf  diese  Weise  auch  ver- 
ständlich, denn  das  Sigma  speziell  ist  ja  außerordentlich  häufig  Sitz  entzündlicher 
Darmaffektionen. 

Die  operative  Behandlung  der  Dickdarmadhäsionen  und  der  durch  diese  Ver- 
wachsungen hervorgerufenen  anatomischen  Veränderungen  am  Darm  gestaltet  sich 
sehr  mannigfaltig  und  ist  in  neuerer  Zeit  besonders  von  Payr'"-''-"'  gepflegt  worden. 
Die  hier  in  Frage  kommenden  operativen  Eingriffe  teilt  Payr  (1.  c.)  folgender- 
maßen ein: 

1.  Adhäsionsbildung  mit  sorgfältiger  Peritonisierung,  Trennung  von  Netzsträngen 
und  Mesenterialnarbenzügen  mit  nachfolgender  Plastik,  z.  B.  Quertrennung— Längs- 
naht an  den  Fußpunkten  der  Sigmaschlinge  (Mesosigmaplastik). 

2.  Kololysis  (Plastik  am  Ligamentum  phrenico-colicum). 

3.  Anastomosenbildung. 

4.  Darmausschaltungen  —  unilaterale  und  totale  mit  Fistel  an  der  ausgeschal- 
tenen  Schlinge. 

5.  Resektionen  (Dünndarmkonvolute  und  einzelne  Dickdarmabschnitte). 

6.  Eröffnungsoperationen,  a)  Appendicostomie,  b)  Coecostomie,  c)  Kolostomie 
am  Querkolon  oder  Sigma  als  Voroperation  oder  Dauerzustand. 

Was  die  einfache  Adhäsionslösung  anbetrifft,  so  konnte  RiedeP*^  mit  ihr 
keine  befriedigenden  Resultate  erzielen,  da  die  gelösten  Verwachsungen  in  der 
größten  Mehrzahl  seiner  Fälle  wiederkamen  und  zur  Entstehung  erneuter  Be- 
schwerden Anlaß  gaben.  Durch  operativ-technische  Verbesserungen,  besonders 
sorgfältige  Peritonealisierung    entstehender  Serosawundflächen   und  entsprechender 
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Nachbehandlung  (Pregl-Pepsin-Lösung)  kam  Payr  (1.  c.)  zu  bedeutend  besseren 
Resultaten  und  erreichte  dabei  Dauererfolge,  die  sich  über  ein  Jahr  und  sogar 
Jahrzehnt  hinauszogen. 

Das  Anlegen  von  Anastomosen  hält  Payr  (i.e.)  nur  in  denjenigen  Fällen  von 
Dickdarmadhäsionen  angezeigt,  \x-o  ausgesprochene  Hindernisse  für  die  Kotpassage  be- 
stehen (fixierte  Knickungen,  Adhäsionsumschnürungen  u.s.  w.),  u.zw.  am  besten  bewährte 
sich  hier  bei  ihm  die  Transverso-Sigmoideostomie.  Die  meisten  Mißerfolge  erlebte 
er  dagegen  von  der  seinerzeit  von  Riedel"*  empfohlenen  und  heute  noch  von 
einigen  ausländischen  Autoren  so  gerühmten  lleo-Sigmoideostomie.  Speziell  empfiehlt 
Payr  (1.  c.)  bei  rechtsseitiger  Adhäsionsknickung  an  der  Flexura  hepatica  die  Ileo- 
Tansversostomie  (unsicher  nur  bei  sehr  starker  Erweiterung  und  Wandverdünnung 
des  Coecum-Ascendens)  und  bei  der  linksseitigen  Abknickung  die  Kolo-Sigmoideo- 
stomie.  Ausgezeichnetes  soll  ferner  nach  Payr  (1.  c.)  bei  der  „Doppelflinte"  an  der 
Flexura  lienalis  coli  ohne  sehr  starke  Verwachsungen  die  Durchschneidung  des 
Ligamentum  phrenico  colicum  mit  Senkung  des  linken  Kolonwinkels  und  Naht 
des  Serosadefektes  leisten. 
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Es  ist  bekannt,  daß  das  Auge  sich  an  den  verschiedensten  Aiigemeinleiden 
häufig  beteiligt.  Ganz  besonders  gilt  das  von  den  beiden  Infektionskrankheiten,  die 
den  Menschen,  der  einmal  von  ihnen  befallen  ist,  meist  durch  sein  ganzes  weiteres 
Leben  begleiten,  der  Tuberkulose  und  der  Syphilis.  Beide  spielen  in  der  Ätiologie 
der  Augenerkrankungen  eine  große  Rolle,  und  es  gibt  kaum  einen  Teil  des  Sehorgans 
im  weitesten  Sinne,  der  nicht  von  ihnen  befallen  werden  könnte.  Das  ist  leicht 
verständlich,  da  die  betreffenden  Keime  fast  stets  und  wiederholt  aus  den  ver- 
schiedensten, nicht  immer  klar  erkennbaren  Anlässen  in  die  Blutbahn  einbrechen 
und  damit  in  alle  Gewebe  gelangen.  Hier  können  sie,  sei  es  sofort,  sei  es  nach 
längerem  Aufenthalt,  zu  Krankheitsvorgängen  Anlaß  geben.  Diese  Erkrankungen 
des  Sehorgans  sind  niclit  nur  für  den  Augenarzt  von  Interesse,  sondern  auch  für 
den  Allgemeinpraktiker  wichtig.  Denn  sie  können  nicht  selten  die  ersten  sichtbaren 
Anzeichen  des  Allgemeinleidens  sein  oder  bestimmte,  unter  Umständen  gefährliche 
Phasen  in  dem  ständigen  Kampf  zwischen  Erregern  und  dem  Körper  frühzeitig 
anzeigen.  Ferner  ist  auch  ihre  Behandlung  meist  nur  zum  geringsten  Teil  eine 
spezialistisch  auf  das  Auge  gerichtete  und  symptomatische.  Viel  wichtiger  sind  die 
das  Grundleiden  bekämpfenden  Maßnahmen,  die  nur  unter  genauer  Berücksichtigung 
des  Gesamtzustandes  des  Körpers  zu  wählen  und  zu  dosieren  sind. 

Was  nun  den  Anteil  angeht,  der  Tuberkulose  und  Lues  in  der  Ätiologie  der 
Augenerkrankungen  zugemessen  wird,  so  ist  hervorzuheben,  daß  die  Häufigkeit  sich 
zweifellos  in  den  letzten  Dezennien  zu  gunsten  der  Tuberkulose  gegenüber  der  Lues 
verschoben  hat.  Man  darf  nur  einmal  ältere  Auflagen  unserer  bekannten  Handbücher, 
z.  B.  des  Fuchsschen,  durchsehen  und  mit  den  neuesten  vergleichen,  so  wird  man 
das  unzweifelhaft  z.  B.  für  die  Affektionen  der  Iris,  der  Aderhaut  und  der  Sklera 
feststellen  können.  Eine  Ausnahme  macht  allein  die  Keratitis  parenchymatosa,  die 
wir  jetzt  in  der  weitaus  häufigsten  Form  ausnahmslos  als  hereditär  luetisch  kennen. 
Diese  Verschiebung  ist  noch  keineswegs  ärztliches  Allgemeingut  geworden,  was 
namentlich  in  der  Therapie  sich  durch  Empfehlung  der  Schmierkur  bei  allen 
möglichen  Erkrankungen  der  Uvea  feststellen  läßt.  Der  Wechsel  unserer  Erkenntnis 
ist  doch  so  bedeutungsvoll,  daß  hierauf  in  der  Einleitung  ganz  allgemein  auf- 
merksam gemacht  werden  muß.  Er  ist  zum  Teil  der  verfeinerten  Diagnostik  zu 
danken.  Die  mit  stärkeren  Vergrößerungen  und  konzentrierterem  Licht  arbeitenden 
modernen  Untersuchungsinstrumente  erlauben  vielfach,  die  Krankheitsbilder  der  Iris 
und  Hornhaut  in  genauer  unterscheidbare  Typen  zu  trennen,  den  Tuberkel,  die 
Papel,  das  Gumma  deutlich  zu  sehen.  Wesentlich  gefördert  hat  uns  ferner  die  An- 
wendung der  Wassermannschen    Reaktion.    Sie  wird  bei  den  meisten  luetischen 
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Augenerkrankungen  positiv  sein  (Ausnahmen  s.  später),  da  es  sich  eben  um  Patienten 
mit  floriden  Symptomen  handelt.  Einzig  eine  unmittelbar  vorhergegangene  anti- 
luetische Kur,  die  gelegentlich  von  Neuerkrankungen  am  Auge  gefolgt  ist,  kann 
einen  fraglichen  Ausfall  bewirken,  der  freilich  durch  die  dann  ja  sichere  Anamnese 
ausgeglichen  wird.  Anderseits  ist  es  bei  dem  großen  Heer  der  Luetiker  auch  bei 
positiver  Wassermannscher  Reaktion  eines  Kranken  nicht  ausgeschlossen,  daß  sein 
Augenleiden  eine  andere  Ursache  hat,  z.  B.  tuberkulös  ist  und  eben  nur  bei  einem 
Luetiker  auftritt.  Es  darf  also  die  rein  klinische  Beurteilung  nicht  vernachlässigt 
werden.  Daß  diese  nicht  in  jedem  Fall  untrüglich  ist,  gerade  bei  der  Frage  ob  Tuber- 
kulose oder  Lues,  erscheint  ohneweiters  klar,  wenn  man  sich  vergegenwärtigt,  daß 
die  Gewebsveränderungen  bei  beiden  in  gewissen  Stadien  selbst  mikroskopisch  ver- 
wechselt werden  können.  Es  muß  also  das  ganze  moderne  diagnostische  Rüstzeug 
herangezogen  werden,  auch  der  Befund  am  übrigen  Körper  und  die  Anamnese,  um 
in  jedem  Fall  zur  Klarheit  zu  kommen. 

Die  verbesserte  Diagnostik  allein  kann  aber  das  relative  Zurücktreten  der  Lues 
gegenüber  der  Tuberkulose  nicht  erklären.  Es  unterliegt  für  mich  keinem  Zweifel, 
daß  auch  absolut  genommen  die  Augenlues  seltener  und  anders  geworden  ist  als 
früher.  Das  geht  unter  anderm  daraus  hervor,  daß  die  heutigen  Augenärzte  manche 
Fälle  schwerster  specifischer  Augenleiden,  wie  die  gefürchteten  Ciliarkörpergummen 
(s.  p.  1Q4),  gar  nicht  mehr  zu  Gesicht  bekommen,  daß  auch  in  der  Literatur  der 
letzten  Jahre  sich  kaum  noch  etwas  darüber  findet,  es  sei  denn,  daß  ein  Bericht 
aus  weniger  zivilisierten  Ländern  darüber  etwas  bringt.  Dieser  Umstand  muß  fraglos 
auf  die  bedeutend  bessere  und  intensivere  Behandlung  der  Syphilis  zurückgeführt 
werden.  Die  Frage  einer  Änderung  des  Gesamtcharakters  des  Leidens,  die  heute 
so  viel  erörtert  wird,  soll  hier  nicht  angeschnitten  werden,  zu  bemerken  ist  sie  auch 
am  Auge  zweifellos.  Ob  es  das  Salvarsan  ist,  dem  wir  diesen  Umstand  zu  verdanken 
haben,  kann  meines  Erachtens  nicht  ohneweiters  gefolgert  werden.  Es  genügt,  an 
die  oben  bereits  erwähnte,  viel  größere  Sorgfalt  in  der  Behandlung  zu  erinnern, 
die  auch  durch  die  fortschreitende  Aufklärung  des  Kranken  über  sein  Leiden  unter- 
stützt wird. 

Die  Krankheitsbilder  der  Augenlues  finden  verständlicherweise  ihre  Parallelen 
in  denen  des  übrigen  Organismus,  wenngleich  gewisse  Modifikationen  durch  den 
besonderen  Boden,  auf  dem  sie  erwachsen,  durch  die  Art  der  Gefäßversorgung 
und  Ernährung,  durch  die  besondere  Funktion  des  Sehorgans  bedingt  werden. 
Eine  genaue  Kenntnis  der  ganzen  Klinik  der  Syphilis  ist  Vorbedingung  zum  richtigen 
Verständnis  der  Augenlues.  Wir  wissen,  daß  die  große  Verschiedenheit  der  Gewebs- 
veränderungen gegenüber  demselben  Erreger  vor  allem  zurückzuführen  ist  auf  die 
Allergie  des  Organismus,  der  je  nach  der  Zeit,  die  seit  der  ersten  Berührung  mit 
dem  Krankheitskeim  verstrichen  ist,  ganz  verschieden  auf  ihn  reagiert. 

Im  allgemeinen  ist  zu  sagen,  daß,  je  länger  die  Infektion  zurückliegt,  desto 
geringer  die  entzündlichen  Erscheinungen  sind.  Wir  sprechen  im  großen  und  ganzen 
jetzt  nicht  mehr  vom  ersten,  zweiten  und  dritten  Stadium,  eine  Einteilung,  die  wegen 
der  fließenden  Übergänge  nicht  gerechtfertigt  erscheint,  und  gerade  am  Auge  auch 
schon  früher  auf  Schwierigkeiten  stieß,  sondern  von  Früh-  und  Spätlues.  Die  Früh- 
lues ist  klinisch  und  anatomisch  gekennzeichnet  durch  den  Primäraffekt,  die  Roseola 
und  die  Papel;  die  Spätperiode  durch  das  Gumma  und  die  degenerativen  Ver- 
änderungen am  motorischen  und  sensorischen  Apparat.  Eine  besondere  Stellung 
nimmt  auch  am  Auge  die  congenitale  Syphilis  ein.  Als  Charakteristicum  der  meisten 
luetischen  Augenerkrankungen  ist,  ähnlich  allerdings  wie  bei  der  Tuberkulose,  aber 
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im  Gegensatz  zu  den  banalen  Entzündungserregern,  die  herdförmige  Anordnung 
hervorzuheben  und  ferner  —  was  schon  i<linisch,  besonders  aber  anatomisch  hervor- 
zutreten pflegt  —  die  häufig  begleitenden  Gefäßerkrankungen. 

Als  Übersicht  über  die  Hauptformen  der  Augenlues  gebe  ich  vorstehendes 
Schema  (nur  wenig  verändert  nach  Rosenberg  im  Lehrbuch  der  Syphilis  von 
Meirowski  und  Pinkus). 

I.  Erworbene  Lues. 
1.  Lider  und  Bindehaut. 

Frühstadium. 

Der  Primäraffekt  kann  sowohl  an  der  Außenseite  der  Lider  wie  an  der  Binde- 
haut auftreten.  Die  Infektionsgelegenheit  ist  die  gleiche  wie  bei  den  anderen  extra- 
genitalen Primäraffekten,  sie  kann  nicht  in  jedem  Fall  sichergestellt  werden.  Der  Primär- 
affekt kann  als  Berufsschädigung  auftreten  bei  Ärzten  und  Hebammen;  so  sah  ich  einen 
solchen  auf  der  Plica  semilunaris  bei  einer  älteren  Hebamme  mit  anfangs  negativem 
Wassermann,  der  wahrscheinlich  auf  Hereinspritzen  von  Fruchtwasser  bei  der  Ent- 
bindung einer  Luetica  von  einer  totfaulen  Frucht  zurückzuführen  war.  Auch  die  Un- 
sitte, einen  Fremdkörper  aus  dem  Bindehautsack  dadurch  zu  entfernen,  daß  eine 
andere  Person  diesen  mit  der  Zunge  ableckt  oder  mit  Hilfe  eines  mit  Speichel 
befeuchteten  Taschentuchs  herauswischt,  muß  gelegentlich  verantwortlich  gemacht 
werden.  Die  kleine  Epithelabschürfung  durch  die  Fremdkörperverletzung  erleichtert 
das  Eindringen  der  Spirochäten,  doch  ist  gerade  die  Bindehaut  für  bewegliche 
Mikroorganismen  auch  ohne  Oberflächenverletzung  permeabel.  Daß  ein  Kuß,  Lecken 
am  Auge  etc.  die  Krankheit  übertragen  können,  ist  selbstverständlich. 

Aber  während  die  äußere  Haut  das  gleiche  Krankheitsbild  aufweist,  wie  es 
von  anderen  Stellen  des  Körpers  bekannt  ist  (Tafel  1),  ein  kraterförmiges,  nässendes 
Geschwür  mit  verhärtetem  Grunde,  nicht  schmerzhaft,  kommt  es  an  der  Bindehaut 
des  Augapfels  häufig  gar  nicht  zur  Bildung  eines  Ulcus,  sondern  nur  zu  glasiger 
Schwellung  der  Schleimhaut  ohne  starke  Hyperämie  und  ohne  Absonderung,  aber 
oft  mit  begleitendem  Lidödem.  Das  eigenartige  Krankheitsbild  hat  so  wenig  Ähnlich- 
keit mit  einem  Ulcus  durum,  freilich  auch  nicht  mit  einer  anderen  Affektion  der 
Bindehaut;  von  einer  Conjunctivitis  unterscheidet  es  sich  durch  die  geringe,  gar  nicht 
im  Verhältnis  zur  Schwellung  stehende  Sekretion  und  das  Fehlen  von  Mikroorganismen 
im  Abstrich.  An  der  Conjunctiva  tarsi  dagegen  entsteht  wohl  meist  ein  typisches 
Geschwür  (Tafel  II,  Fig."  2),  wenigstens  in  den  Fällen,  die  ich  gesehen  habe. 

Ausschlaggebend  für  die  Diagnose  ist  vor  allem  der  Spirochätennachweis  im 
Reizserum  des  Geschwürs  im  Dunkelfeld  oder  Tuschepräparat.  Manchmal  freilich 
sind  sie  schon  nach  Behandlung  mit  indifferenten  Salben  schwer  zu  finden.  Auf  die 
Verhärtung  des  Geschwürgrundes  wurde  bereits  hingewiesen.  Als  wichtigstes,  für 
beide  Lokalisationen  des  Primäraffekts  geltendes  Charakteristicum  ist  die  indolente 
Schwellung  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  zu  werten,  die  dem  Abflußweg  der  Lymphe 
von  Lid-  und  Bindehaut  entspricht,  d.  h.  vor  dem  Ohr  und  am  Kieferwinkel,  im 
weiteren  Verlauf  kommt  der  Ausfall  der  Wassermannschen  Reaktion  hinzu. 

Bei  Lokalisation  des  Primäraffekts  am  Lidrand,  seinem  Prädilektionsort,  kann 
gelegentlich  auch  ein  Abklatschgeschwür  am  gegenüberliegenden  Lide  vorhanden 
sein.  An  dieser  Stelle  kann  er  verwechselt  werden  mit  einem  perforierten  Hordeolum. 
Dieses  ist  aber  akut  entstanden  und  schmerzhaft.  Die  Drüse,  wenigstens  die  vor  dem 
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Ohr,  kann  auch  beim  Hordeolum  vergrößert  sein,  niemals  aber  so  stark  wie  beim 
Primäraffekt,  ferner  ist  sie  dann  auf  Druck  schmerzhaft. 

Der  Primäraffekt  an  der  Tarsalbindehaut  bietet  gelegentlich  ein  ähnliches  Bild 
wie  ein  tuberkulöses  Ulcus,  ein  durchgebrochenes  Hordeolum  internum  oder  Chala- 
zion.  Die  tuberkulösen  Geschwüre  zeigen  keinen  verhärteten  Grund  und  brauchen 
längere  Zeit  zur  Entstehung.  Infolgedessen  pflegt  meist  die  übrige  Bindehaut  stärker 
entzündet  zu  sein,  entweder  indem  mehrere  Ulcera  vorhanden  sind,  während  der 
Primäraffekt  stets  singulär  ist,  oder  indem  die  angrenzende  Bindehaut  stärkere 
papilläre  Wucherung  und  Zerklüftung  oder  Körnerbildung  aufweist.  In  der  Regel 
besteht  bei  der  Tuberkulose  auch  schon  eine  gewisse  Zeit  hindurch  ein  eitriger 
Katarrh,  das  einzige  dem  Kranken  auffallende  Symptom  des  bereits  länger  unbemerkt 
vorhandenen  Geschwürs.  Die  Drüsenschwellung  vor  dem  gleichseitigen  Ohr  und 
am  Kieferwinkel  sind  entweder  bei  der  Tuberkulose  nur  gering  bzw.  fehlen  ganz, 
oder,  wenn  sie  stark  sind,  vereitern  sie.  In  exzidierten  Stückchen  sind  z\x'ar  Tuberkel- 
bacillen  spärlich  und  schwer  aufzufinden,  aber  das  mikroskopische  Bild  und  das 
Tierexperiment  geben  stets  Aufschluß  (Impfung  unter  der  Bauchhaut  des  Meer- 
schweinchens oder  in  die  Vorderkammer  des  Kaninchens).  Nicht  selten  finden  sich 
gleichzeitig  Lupus,  tuberkulöse  Geschwüre  oder  Narben  an  Gesichtshaut  oder 
Nasenschleimhaut.  Eine  begleitende  Dakryocystitis  spricht  für  Tuberkulose.  Diagnos- 
tische Tuberkulininjektion  wird  kaum  erforderlich  sein,  beweisend  ist  dann  natürlich 
nur  eine  positive  Herdreaktion. 

Ein  durchgebrochenes  Hordeolum  internum  verrät  sich  durch  stärkeres  Lid- 
ödem, Schmerzhaftigkeit  und  stürmischen  Verlauf  des  ganzen  Prozesses.  Ein  Chalazion, 
das  gleichfalls  gelegentlich  nach  der  conjunctivalen  Seite  durchbrechen  kann,  zeigt 
meistens  eine  kleine  Granulationswucherung,  einen  Polypen.  Anamnestisch  erfahren 
wir,  daß  das  Lid  an  der  betreffenden  Stelle  schon  längere  Zeit  eine  leichte  Verhärtung 
oder  einen  kleinen  Tumor  aufwies.  Drüsenschwellung  fehlt  beim  Chalazion,  beim 
Hordeolum  kann  sie  vorhanden  sein,  ist  stets  gering  aber  druckschmerzhaft.  Anders- 
artige geschwürige  Prozesse  der  Bindehaut  sehen  meist  ganz  anders  aus  (Diphtherie, 
Pemphigus)  und  sind  unschwer  abzugrenzen.  Ein  Vaccinegeschwür  am  Lidrand  oder 
auf  der  Conjunctiva  bulbi  ist  schmerzhaft  und  auch  durch  Anamnese  (vorhergegangene 
Impfung  von  Familienangehörigen)  meist  aufzuklären.  Dagegen  kommt  wohl  eine 
Verwechslung  mit  einem  perforierten  Tarsalgumma  vor,  das  sich  durch  Fehlen  der 
indolenten  Drüsenschwellung  und  die  Anamnese  unterscheidet  (s.  auch  später). 

Die  örtliche  Behandlung  besteht  in  Aufpudern  von  Kalomel  auf  ein  Hautuicus, 
bei  Sitz  auf  der  Bindehaut  begnüge  man  sich  mit  Sauberhalten  durch  Spülen  mit 
Borwasser  und  ähnlichem,  Excisionen  und  Kauterisationen  sind  nicht  nur  unnütz, 
sondern  wegen  der  Gefahr  ausgedehnter  Narbenbildung  und  infolgedessen  ent- 
stehender Störung  der  Lidanatomie  schädlich. 

Das  Wichtigste  ist  die  allgemeine  Therapie.  Da  diese  hier  wie  bei  den  übrigen 
luetischen  Augenerkrankungen  in  der  auch  sonst  üblichen  Weise  vorzunehmen  ist, 
soll  auf  sie  auch  im  folgenden  nicht  näher  eingegangen  werden.  Nur  wenn  besondere 
Indikationen  oder  Gegenanzeigen  vorliegen,  wird  dies  ausdrücklich  erwähnt  werden. 

Prophylaktisch  nehme  man  bei  Personen,  denen  infektiöses  Material  ins  Auge 
gekommen  ist,  nur  Ausspülungen  mit  Borwasser,  eventuell  auch  eine  Salvarsan- 
injektion  vor. 

Aufklärung  der  Familienangehörigen,  die  selbstverständlich  auch  genau  unter- 
sucht werden  müssen,  ist  schon  wegen  der  Gefahr  weiterer  Übertragung  niemals 
zu  unterlassen. 
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Maculo-papulöse  Erkrankungen  an  Lid-  und  Bindehaut. 

Die  Roseola  syphilitica  wird  am  Gesicht  nur  selten  beobachtet.  Gelegentlich 
freilich  befällt  sie  die  Lidhaut  und  zeigt  entsprechend  deren  sehr  zarter  Beschaffen- 
heit sich  meistens  nicht  in  einzelnen  Fleckchen,  sondern  in  einem  zusammen- 
hängenden Erythem,  das  auch  von  einem  leichten  Ödem  begleitet  sein  kann. 

An  der  Bindehaut  ist  über  eine  Roseola  nichts  bekannt. 

Differentialdiagnostisch  können  Arzneiexantheme  oder  eine  rein  lokale  Er- 
krankung, z.  B.  eine  Erysipeloid,  eine  Roseola  vortäuschen.  Anamnese  und  Be- 
trachtung der  gesamten  Körperoberfläche  und  VC'assermannsche  Reaktion  sind 
diagnostisch  ausschlaggebend. 

Papeln  kommen  am  Lide  überall  und  in  den  verschiedenen  auch  sonst 
bekannten  Modifikationen  vor,  am  häufigsten  in  der  Deckfalte  in  der  Form  von 
nässenden  Papeln,  am  Lidrande  als  Kondylome.  Sie  entwickeln  sich  schnell  und 
zerfallen  ebenso  rasch  unter  Geschwürsbildung. 

Eine  Gefahr  stellen  diese  Bildungen  nicht  dar,  da  sie  unter  antiluetischer 
Therapie  schnell  abheilen,  ohne  größere  Narben  zu  hinterlassen.  Am  Lidrand  wird 
darnach  ein  Ausfall  der  Cilien  beobachtet,  was  immerhin  eine  kosmetische  Ent- 
stellung bedeutet,  doch  können  dieselben,  wenn  die  Haarwurzeln  erhalten  geblieben, 
wieder  wachsen. 

Differentialdiagnostisch  kommen  Hautwärzchen  und  am  Lidrande  Hordeola 
in  Frage,  die  sich  aber  durch  die  Anamnese  bzw.  die  Schmerzhaftigkeit,  ferner 
durch  Beachtung  des  ganzen  Körpers  unterscheiden  lassen. 

Papeln  der  Conjunctiva  sind  sehr  selten.  Sie  liegen  meist  auf  der  Conjunctiva 
bulbi  und  stellen  sich  als  gelbgraue  Knötchen  dar,  die  auch  exulcerieren  können 
und  so  zur  Verwechslung  mit  Phlyktänen  Veranlassung  geben.  So  mag  gelegentlich 
auch  ein  Symblepharon  entstehen,  von  praktischer  Bedeutung  sind  diese  seltenen 
Affektionen  nicht. 

Es  sind  noch  eine  Reihe  seltener  und  nicht  sicher  auf  Lues  zu  beziehender 
Veränderungen  an  der  Bindehaut  beschrieben  worden,  bei  denen  ein  Zusammen- 
hang mit  der  Grundkrankheit  daraus  gefolgert  wird,  daß  sie  bei  einem  Luetiker  auf- 
treten und  unter  allgemeiner  antiluetischer  Therapie  sich  zurückbilden.  Als  solche 
seien  erwähnt  eine  Blepharitis  syphilitica  vom  Aussehen  der  gewöhnlichen  Lidrand- 
entzündung, eine  Conjunctivitis  haemorrhagica,  eine  Conjunctivitis  simplex,  eine 
Conjunctivitis  granulosa  specifica,  letztere  ausgezeichnet  durch  eine  Hypertrophie 
des  adenoiden  Gewebes,  besonders  in  der  unteren  Übergangsfalte,  wo  es  sich  in 
Gestalt  gelbrötlicher  Knötchen,  ähnlich  den  Trachomkörnern,  präsentiert. 

Die  örtliche  Behandlung  soll  bei  allen  diesen  Erkrankungen  erst  dann  von 
Erfolg  begleitet  sein,  wenn  eine  antiluetische  Kur  einsetzt. 

Die  Wassermann-Reaktion   ist  in  allen  geschilderten   Erkrankungen  positiv. 

Spätstadium. 

In  der  Spätperiode  der  Lues  werden  sowohl  die  Lider  wie  die  Bindehaut 
von  den  Produkten  dieser  Epoche,  den  Gummen,  heimgesucht.  Meist  sind  5  bis 
10  Jahre  seit  der  Infektion  vergangen.  Gelegentlich  aber  treten  sie  auch  schon 
früher  auf. 

Klinisch  stellt  sich  das  beginnende  Gumma  im  Lide  dar  als  eine  schmerz- 
lose Verhärtung  unter  zunächst  intakter  Haut.  Bei  Sitz  in  der  Tarsalgegend  kann 
es  mit  einem  Chalazion  verwechselt  werden.  Er  wird  aber  rasch  größer.  Die  Haut 
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Syphilitischer  Primäraffelit  am  Unterlid  (nach  Greeff). 
(Aus  Löhlein  in  Kraus- Brugsch,  Spez.  Palh.  u.  Ther.  innerer  Krankheiten,  I.\  1,  Tafel  111) 
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Fig.  I. 


Retinitis  proliferans  (Syphilis). 
(Nacii  Adam,  Oplithalmoskopisctie  Diagnostili,  Tafel  XX,  Fig.  37.) 


Fig.  2. 


Fig.  3. 


'T^^ 


Syphilitisches  Geschwür  (Ulcus  durum)  der  Coiijunctiva. 

(Aus  Axenfeld,  Lehrb.  u.  Atlas  d.  Augenheilkunde, 

7.  Aull.,  p.  379,  Fig.  342.) 


Iritis  luetica  (Papeln  am  Pupillenrand). 

(.\us  Römer,  Lehrb.  d.  Augenheilkunde, 

4.  Aufl.,  Tafel  IX,  Fig.  1.) 
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bzw.  die  Bindehaut  darüber  rötet  sich,  die  Nachbarschaft  wird  ödematös  und  es 
kommt  dann  nicht  selten  zum  Durchbruch.  Die  Drüsenschwellung  fehlt  oder  ist 
wenigstens  nicht  sehr  ausgesprochen.  Bei  falscher  Diagnose  und  infolgedessen  unter- 
lassener Therapie  können  recht  erhebliche  Nekrosen  eintreten,  die  mit  einer  stark 
schrumpfenden  strahligen  Narbe  ausheilen.  Es  kommt  so  zu  starken  Entstellungen, 
zu  En-  oder  Ectropium  und  Lagophthalmus.  Infolgedessen  kann  auch  in  der  bekannten 
Weise  später  die  Hornhaut  ernstlich  geschädigt  werden.  Die  Gummen  können 
multipel  auftreten. 

Differentialdiagnostisch  kommt,  wie  bereits  erwähnt,  der  Primäraffekt  in  Frage, 
der  sich  aber  durch  leichteren  Nachwels  der  Spirochäten  und  die  starke  Drüsen- 
schwellung unterscheidet.  Bei  Sitz  am  Lidrand  unterscheidet  sich  das  exulcerierte 
Gumma  von  dem  fiordeolum  durch  seine  Schmerzlosigkeit  und  die  größere  Hart- 
näckigkeit. Das  gleiche  gilt  für  die  Innenfläche  der  Tarsalgegend  von  dem  Hordeolum 
internum.  Ein  Chalazion  ist  meist,  wie  auch  beim  Primäraffekt  bemerkt,  schon 
wochenlang  als  kleiner,  wenig  wachsender  Knoten  dem  Träger  bekannt. 

Als  Tarsitis  syphilitica  bezeichnet  man  eine  multiple  Knötchenbildung  im 
Tarsus,  die  zu  einer  diffusen  Verdickung  desselben  und  zur  Schwellung  des  ganzen 
Lides  führt.  Es  kann  zu  Durchbruch  nach  der  Bindehautseite  kommen  und  die 
Vernarbung  zu  ausgedehntem  Entropium  Veranlassung  geben.  Der  Prozeß  ist  gleich- 
falls als  gummös  aufzufassen,  schmerzlos  und  ohne  Drüsenschwellungen.  Differential- 
diagnostisch gilt  das  oben  Gesagte. 

Die  Wassermannsche  Reaktion  pflegt  positiv  zu  sein.  Die  Behandlung  ist 
allgemein  und  specifisch. 

Auch  die  Conjunctiva  kann  der  Sitz  von  Gummen  sein.  Ober  dem  Tarsus 
sind  sie  von  den  ebengenannten  Affektionen  im  ulcerösen  Stadium  nicht  abzugrenzen. 
Eine  eigenartige  Erscheinung  bilden  sie  auf  der  Conjunctiva  bulbi.  Es  entstehen 
dort  kleine  gelbliche  oder  gelblichrötliche  Geschwülstchen  mit  geringer  entzünd- 
licher Beteiligung  der  Nachbarschaft.  Im  weiteren  Verlauf  zerfallen  sie  geschwürig 
und  können  auch  die  Sklera  beteiligen. 

Verwechslung  ist  möglich  mit  größeren  Phlyktänen,  doch  ist  bei  diesen  die 
Nekrose  niemals  so  weitgehend. 

Gelegentlich  können  die  Gummata  der  Lider  und  des  Bulbus  sehr  maligne 
sein  und  zu  Einschmelzung  sowohl  der  Lider  wie  des  ganzen  Augapfels  führen. 
Man  sieht  dann  in  der  Lid-  und  Augengegend  ein  schmutziges,  eitrig  belegtes 
Granulationsgewebe,  hinter  dem  mehr  oder  minder  große  Reste  des  Augapfels  durch 
ihre  A\itbewegung  beim  Umherblicken  des  anderen  Auges  sich  verraten.  Am  längsten 
leistet  in  solchen  Fällen  die  sehnige  Sklera  Widerstand,  von  der  meist  größere  Reste 
in  dem  Granulationsgewebe  bestehen  bleiben. 

2.  Tränenorgane. 

Die  Tränendrüse,  hinter  dem  oberen  temporalen  Rande  der  Orbita  gelegen, 
kann  Sitz  gummöser  Veränderungen  sein.  Klinisch  haben  wir  die  Symptome 
eines  entzündlichen  Tränendrüsentumors,  also  eine  Vorwölbung  unter  der  Haut  der 
genannten  Gegend,  wo  dann  die  normalerweise  nicht  sieht-  und  tastbare  Tränen- 
drüse erscheint,  wenn  sie  entzündlich  oder  geschwulstartig  sich  vergrößert  (Fig.  14). 
Akut  entzündliche  Erscheinungen  sind  meist  nicht  sehr  stark  ausgesprochen,  doch 
pflegt  Schwellung  und  Rötung  der  Haut  häufig  vorhanden  zu  sein.  Die  Schmerz- 
haftigkeit  ist  nicht  sehr  groß,  aber  immerhin  manchmal  stärker  als  bei  anderen  gummösen 


190 


W.  Meisner. 


Fig.  14. 


Prozessen,  weil  die  empfindliche  Knochenhaut  gedrückt  oder  gezerrt  wird.  Beim 
Anheben  des  Oberlides  erkennt  man  im  temporalen  Winkel  der  oberen  Übergangs- 
falte gelegentlich  die  zungenförmig  sich  vorwölbende  conjunctivale  Partie  der  Tränen- 
drüse. Es  kann  auch  zur  Verdrängung  des  Augapfels  und  zu  Doppeltsehen  kommen. 
Die  Ditferentialdiagnose  gegenüber  den  andersartigen  chronischen  Entzündungen 
dieses  Organs,  also  besonders  der  Tuberkulose,  geschieht  durch  die  Anamnese  und 
die  Wassermannsche  Reaktion.  Ferner  muß  an  einen  echten,  meist  malignen  Tumor 
gedacht  werden.  Alle  drei  genannten  Erkrankungen,  in  erster  Linie  die  luetische  und 
die  tuberkulöse,  aber  gelegentlich  auch  die  Geschwülste  kommen  sowohl  ein-  wie 

doppelseitig  vor.  Akute  Entzündungen  des  Organs 
zeichnen  sich  durch  größere  Schmerzhaftigkeit  und 
eventueller  Abscedierung  aus. 

Behandlung  ist  allgemein  und  specifisch. 
Die  tränenableitenden  Organe  können 
gleichfalls  Sitz  gummöser  Veränderungen  sein  oder, 
was  häufiger  ist,  luetische  Veränderungen  in  ihrer 
Umgebung,  in  Haut  oder  Knochen,  können  die 
Mechanik  der  Tränenabfuhr  stören  und  dann  sekundär 
zur  Entstehung  einer  nicht  specifischen  Dakryocystitis 
führen.  Häufiger  sind  diese  Vorgänge  bei  der  conge- 
nitalen Lues,  weshalb  auf  diese  verwiesen  werden  mag. 
Verwechselt  werden  kann  ein  ulceriertes  Gumma 
der  Tränensackgegend  mit  einer  perforierten  Phleg- 
mone des  Tränensackes  oder  mit  einer  carcinomatösen 
Neubildung  der  Haut  an  der  gleichen  Stelle.  Die 
Differentialdiagnose  gegenüber  der  ersten  Möglichkeit 
besteht  in  der  starken  Schmerzhaftigkeit,  ehe  es  zur 
Perforation  gekommen  ist  und  in  der  anamnestisch 
nachweisbaren,  meist  jahrelang  vorher  bestehenden 
Dakryocystitis.  Für  den  zweiten  Fall  sei  an  die  all- 
gemeinen Unterscheidungsmerkmale  zwischen  Cancroid  und  Gumma  erinnert.  Die 
Wassermannsche  Reaktion  wird  in  vielen  Fällen  den  Ausschlag  geben,  beim  Cancroid 
auch  die  anatomische  Untersuchung. 


Dacryoadenitis  bei  angeborener  Syphilis. 
(Aus  Handbuch  d,  ges.  Augenheilkunde 
[Qräfe-Sämisch],  2.  Aufl.,  IX,  II.  Tei 
XV.  Kap.,  p.  b",  Fig  9.) 


3.  Orbita. 

Die  Gewebe  der  Orbita  werden  ebenfalls  fast  nur  von  spätluetischen  Affek- 
tionen heimgesucht.  Betroffen  ist  meist  das  Periost  in  Form  einer  gummösen 
Periostitis.  Die  Symptome  richten  sich  vor  allem  nach  dem  Sitz  der  Erkrankung. 
Sie  werden  viel  heftiger  und  alarmierender  sein,  wenn  die  Erkrankung  sich  an  der 
Spitze  des  Orbitaltrichters  abspielt,  wo  die  engen  Durchtrittstellen  der  Gefäße  und 
Nerven,  das  Foramen  opticum  und  die  Fissura  orbitalis  superior  und  inferior  liegen. 
Dann  entsteht  meist  unter  lebhaften  Schmerzen  ein  Exophthalmus  mit  mehr  oder 
minder  vollständiger  Lähmung  der  motorischen  und  sensiblen  Augennerven  und 
Bewegunslosigkeit  des  Bulbus,  die  allerdings  auch  mechanisch  bedingt  sein  kann. 
Das  Sehvermögen  selbst  wird  gefährdet  durch  Kompression  des  Opticus,  infolge- 
dessen beobachtet  man  gelegentlich  auch  eine  Stauungspapille.  Die  Gefühllosigkeit 
der  Hornhaut  verbunden  mit  der  durch  den  Exophthalmus  hervorgerufene  Er- 
schwerung des   Lidschlages  kann   zu   Keratitis  neuroparalytica  und   Lagophthalma 
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besonders  leicht  Veranlassung  geben  und  hierdurch  irreparable  Schädigung  der 
Funktion  bringen. 

Differentialdiagnostisch  gegenüber  Orbitaltumoren  ist  die  rasche  Entwicklung 
und  die  große  Schmerzhaftigkeit  hervorzuheben.  Entscheidend  ist  vor  allem  der  Aus- 
fall der  Wassermannschen  Reaktion,  die  bei  jedem  „Orbitaltumor"  angestellt 
werden  muß. 

Weniger  bösartig  sind  die  gummösen  Periostitiden  am  vorderen  Rande  der 
Orbitalknochen.  Auch  hier  zeichnet  sich  die  Erkrankung  durch  starke  Schmerzhaftig- 
keit aus,  doch  pflegen  die  Rückwirkungen  auf  das  Sehorgan  nicht  so  bedrohlich 
zu  sein,  wie  im  hinteren  Teil  der  Orbita.  Nicht  selten  ist  auch  die  Anschwellung 
zu  fühlen,  wenn  man  mit  dem  Finger  am  Knochenrande  einzudringen  versucht, 
was  freilich  namentlich  anfangs  für  den  Patienten  recht  schmerzhaft  ist.  Später  kann 
der  Druckschmerz  völlig  nachlassen.  Geringe  Verlagerungen  des  Augapfels  und 
leichte  Muskelparesen  kommen  vor,  sind  aber  viel  seltener  und  erreichen  auch  nie 
die  Höhe,  wie  bei  tiefem  Sitz. 

Diagnostisch  kommen  neben  tuberkulösen  und  osteomyelischen  Knochen- 
erkrankungen —  bei  entsprechender  Lokalisation  —  auch  Nebenhöhlenerkrankungen 
in  Frage,  die  gleichfalls  orbitalwärts  dem  Knochen  bzw.  das  Periost  vorwölben 
können.  In  allen  Fällen  ist  neben  der  Anstellung  der  Wassermannschen  Reaktion 
eine  genaue  Untersuchung  der  Nase  und  Nebenhöhlen  sowie  eine  Röntgenaufnahme 
erforderlich. 

4.  Hornhaut  und  Sklera. 

So  häufig  und  charakteristisch  für  das  ganze  Leiden  die  Erkrankung  der  Horn- 
haut bei  der  congenitalen  Lues  ist,  so  selten  finden  wir  eine  Hornhautentzündung 
bei  der  erworbenen  Form. 

In  der  Frühzeit  kann  selbstverständlich  eine  tiefe  Hornhautentzündung  ent- 
stehen, wenn  bei  einer  heftigen  Iritis  sich  zahlreiche  Präcipitate  an  der  Hornhaut- 
hinterwand niederschlagen,  doch  spielen  hierbei  naturgemäß  klinisch  und  therapeutisch 
die  Veränderungen  der  Regenbogenhaut  die  ausschlaggebende  Rolle. 

In  sehr  seltenen  Fällen  wird  auch  die  Keratitis  parenchymatosa  bei  er- 
worbener Lues  beobachtet.  Sie  soll  an  anderer  Stelle  behandelt  werden. 

Zu  den  Spätformen  gehört  die  sog.  Keratitis  gummosa.  Sie  ist  sehr  selten 
und  bietet  das  Bild  von  tiefgelegenen,  grau  oder  weißgelblichen  Knötchen  von 
Stecknadelkopfgröße,  die  sowohl  miteinander  konfluieren  und  dann  umfangreichere 
Trübungen  bilden,  als  auch  e.xulcerieren  können.  Stets  besteht  starke  ciliare  Injektion 
und  eine  begleitende  Iritis. 

Gegenüber  ähnlichen  tuberkulösen  Erscheinungen  gibt  der  Ausfall  der  Wasser- 
mannschen Reaktion  und  der  Erfolg  der  specifischen  Behandlung  diagnostisch  den 
Ausschlag. 

Als  Folge  einer  Lederhautentzündung,  die  gleich  besprochen  werden  soll, 
können  sekundär  tiefliegende  Trübungen  in  den  Randteilen  der  Hornhaut  auftreten, 
wenngleich  seltener  als  bei  den  ähnlichen  tuberkulösen  Formen. 

Die  Entzündung  der  Sklera,  die  Scleritis  oder  Episcieritis  luetica  ist 
nicht  so  selten  wie  die  Hornhautaffektion.  Wir  müssen  vielmehr  bei  jeder  herd- 
förmigen Erkrankung  der  Sklera  an  diese  Ätiologie  denken.  Unter  mehr  oder 
weniger  starken  Reizerscheinungen  entstehen  meist  in  der  Gegend  des  Durchtritts 
der  vorderen  Ciliargefäße,  also  in  geringer  Entfernung  vom  Hornhautrande,  an  ein 
oder  mehreren  Stellen  eine  Rötung  und  flache  Anschwellung  unter  der  Bindehaut, 
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die  in  ausgesprochenen  gummösen  Fällen  eine  gelbliche  Färbung  annehmen  und 
geschwürig  zerfallen  kann.  In  anderen  werden  die  entzündlichen  Produkte  ohne 
Ulceration  wieder  resorbiert.  In  beiden  Fällen  entsteht  an  der  Stelle  des  Herdes  eine 
Narbe,  die  infolge  der  Verdünnung  der  Sklera  die  dunkelpigmentierte  Uvea  durch- 
schimmern läßt  und  daher  eine  blauschwärzliche  oder  schiefrige  Färbung  zeigt.  Der 
einzelne  Herd  als  solcher  ist  von  einem  tuberkulösen  oder  rheumatischen  schlecht  zu 
unterscheiden.  Die  subjektiven  Beschwerden  sind  manchmal  nicht  groß.  Die  Entscheidung 
hängt  von  dem  Ausfall  der  Wassermannschen  Reaktion  ab.  Häufig  ist  später  die 
Hornhaut  von  einem  Ring  dunkler  Flecken  umgeben,  die  sich  eigenartig  von  der 
weißen  Sklera  abheben.  In  schweren  Fällen  kann  es  während  der  Geschwürsbildung 
oder  auch  im  Narbenstadium  zu  Staphylomen  kommen,  die  dann  naturgemäß 
Funktion  und  Bestand  des  Organs  auf  Höchste  gefährden. 

Die  Unterscheidung  der  diffusen  Conjunctivitis  ist  durch  die  Herdform  gegeben, 
ferner  besteht  bei  Skleritis,  wenn  überhaupt,  nur  eine  schwache,  rein  wässerige 
Absonderung.  Phlyktänen  sind  oberflächlich,  kleiner,  gelblich  und  unmittelbar  am 
Limbus  gelegen. 

Gelegentlich  mag  auch  die  Affektion  der  Sklera  sekundär  von  einer  solchen 
des  Ciliarkörpers  aus  entstanden  sein.  Als  okulare  Komplikation  sei  Drucksteigerung 
erwähnt,  die  beachtet  werden  muß,  um  einen  längerdauernden  glaukomatösen 
Zustand  zu  vermeiden. 

5.  Iris. 

Frühzeit. 
Gleichzeitig  mit  den  Roseolen  an  der  Haut  kommt  es  gelegentlich  zu  eben- 
solchen in  der  Regenbogenhaut,  die  sich  darstellen  als  kleine  rote  Fleckchen  und 
bei  Vergrößerung  in  erweiterte  Gefäße  sich  auflösen  lassen.  Die  ganzen  Erschei- 
nungen sind  sehr  flüchtig  und  praktisch  bedeutungslos,  da  sie  stets,  ohne  irgend 
welche  Schäden  zu  hinterlassen,  zurückgehen. 

Iritis  syphilitica  (papulosa). 

Eine  nicht  seltene,  für  das  Sehorgan  äußerst  gefährliche  Beteiligung  des  Auges 
besteht  in  einer  Entzündung  der  Regenbogenhaut,  die  noch  während  des  Be- 
stehens des  universellen  Exanthems  oder  häufiger  in  den  ersten  2  Jahren  nach  der 
Infektion  aufzutreten  pflegt;  ja  selbst  an  eine  energische  antiluetische  Kur  kann  sich 
gelegentlich  der  Ausbruch  einer  Iritis  anschließen. 

Die  Symptome  sind  zunächst  die  einer  akuten  mittleren  bis  schweren  Regen- 
bogenhautentzündung, und  diese  ist  fast  stets  einseitig.  Subjektiv  macht  sie  sich 
durch  starke  Kopf-  und  Augenschmerzen  gleichzeitig  mit  erheblicher  Herabsetzung 
des  Sehvermögens  bemerkbar.  Der  Untersucher  findet  eine  starke  ciliare  Injektion, 
Trübung  des  Kammerwassers  und  Verfärbung  der  Iris  mit  verwaschener  Zeichnung. 
Die  Exsudation  in  das  Kammerwasser  hinein  kann  zu  Präcipitäten  führen,  d.  h. 
Sandkorn-  bis  stecknadelkopfgroßen  Niederschlägen  von  Fibrin  und  Lymphocyten 
an  der  Hornhauthinterwand,  die  sich  klinisch  als  kleine,  tiefstliegende  graue 
Fleckchen  präsentieren.  In  schweren  Fällen  kann  es  auch  zu  einem  hypopyon- 
ähnlichen  Bodensatz  oder  zu  einem  Hyphäma,  einem  Bluterguß  am  Boden  der 
vorderen  Augenkammer,  kommen. 

Das  Charakteristische  der  luetischen  Iritis  ist  ihre  herdförmige  Anordnung 
(Tafel  II,  Fig.  3),  die  freilich  bei  starken  entzündlichen  Erscheinungen  anfangs  noch 
nicht  immer  sicher  zu  erkennen  ist   Diese  herdförmigen  Prozesse  bezeichnen  wir  in 
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Analogie  mit  denen  der  Haut  als  Papeln  und  \x'ir  sprechen  daher  von  einer  Iritis 
papulosa.  Ihr  bevorzugter  Sitz  ist  die  an  Capiliaren  sehr  reiche  Sphinctergegend. 
Sie  wachsen  meist  rasch  und  ragen  dann  als  kleine  halbkugelige  Prominenzen  in 
die  X'orderkammer.  Je  frühzeitiger  nach  der  Infektion  sie  entstehen,  desto  zahlreicher 
und  kleiner  sind  die  Papeln,  desto  stärker  ist  die  Entzündung,  d.  h.  Hyperämie 
und  Exsudation.  Je  älter  die  Lues  ist,  desto  geringer  ist  die  Zahl  der  Herde,  desto 
größer  ihr  Umfang.  Die  entzündlichen  Erscheinungen  treten  mehr  zurück,  die  Papeln 
erscheinen  derber  und  trockener,  d.  h.  die  Anhäufungen  von  Lymphocyten  über- 
wiegen gegenüber  der  Hyperämie  und  Exsudation.  Der  herdförmige  Charakter  tritt 
um  so  deutlicher  hervor.  Sie  können  tuberkulösen  Efflorescenzen,  deren  Charakte- 
risticum  gerade  die  Oefäßarmut  ist,  sehr  ähnlich  werden. 

Differentialdiagnostisch  ist  es  vor  allem  wichtig,  neben  der  allgemeinen  Diagnose 
der  Iritis  die  spezielle  der  syphilitischen  nicht  zu  verfehlen.  Da,  wie  bereits  erwähnt, 
die  allgemeinen  Entzündungserscheinungen  und  auch  die  subjektiven  Beschwerden 
sehr  heftig  sind,  so  ist  ein  Übersehen  des  Leidens  und  auch  eine  Verwechslung 
mit  der  Conjunctivitis,  die  bei  den  milderen  Formen  der  Iritis  so  häufig  ist,  nicht 
sehr  zu  befürchten.  Auch  gegenüber  dem  Glaukom  pflegt  diese  Form  der  Regen- 
bogenhautentzündung wegen  der  starken  entzündlichen  Ausschwitzungen  in  die 
vordere  Augenkammer  im  großen  und  ganzen  richtig  erkannt  zu  werden.  Die  Kenn- 
zeichen, an  denen  sich  die  luetische  Natur  ablesen  läßt,  sind  schon  oben  erwähnt. 
Es  sind  die  Herdform  und  die  starke  allgemeine  Entzündung,  welch  letztere  freilich 
das  erste  Symptom  nicht  selten  verdeckt. 

Unter  den  herdförmigen  Iritiden  kommt  differentialdiagnostisch  in  erster  Linie 
die  Tuberkulose  in  Frage,  von  der  bereits  gesagt  wurde,  daß  ihre  Knötchen  gelegentlich 
den  Spätpapeln  recht  ähnlich  sehen  können,  weil  sich  diese  wegen  ihres  geringen 
Reizzustandes  dem  Bilde  des  gefäßlosen  Tuberkels  stark  annähern.  Im  übrigen 
werden  diese  feineren  Details  dem  praktischen  Arzt,  der  nicht  über  die  modernen 
optischen  Untersuchungsinstrumente  verfügen  kann,  in  den  meisten  Fällen  nicht  so 
deutlich  erscheinen,  daß  sie  die  Diagnose  Lues  sichern.  Er  wird  bei  jeder  heftigen 
einseitigen  Iritis  an  diese  Möglichkeit  denken  müssen  und  nun  am  übrigen  Körper 
die  Diagnose  zu  erhärten  suchen.  Nicht  selten  finden  sich  gleichzeitig  mit  der  Augen- 
erkrankung Reste  eines  Exanthems,  Hautpapeln  oder  eine  Angina  specifica.  Aus- 
schlaggebend ist  der  Ausfall  der  Wasser  man  nschen  Reaktion,  die  bei  einer  unbe- 
handelten luetischen  Iritis  stets  positiv  ist.  Es  kommt  allerdings  gelegentlich  vor, 
daß  im  Verlaufe  oder  kurz  nach  Beendigung  einer  intensiven  Salvarsankur  eine 
luetische  Iritis  mit  negativer  Wassermannscher  Reaktion  auftritt,  aber  dann  ist  durch 
die  Anamnese  die  Diagnose  gesichert.  Ferner  muß  der  Arzt  daran  denken,  daß 
natürlich  auch  eine  andersartige  Iritis,  z.  B.  rheumatischer  oder  tuberkulöser  Herkunft, 
bei  einem  Luetiker  auftreten  kann,  die  wir  im  Gegensatz  zur  Iritis  luetica  als  Iritis 
luetici  bezeichnen.  Die  Wirkungslosigkeit  der  specifischen  Therapie  wird  einen  der- 
artigen Verdacht  erwecken  müssen. 

Der  Verlauf  und  Endausgang  einer  luetischen  Iritis  ist  in  hohem  Grade  von 
der  rechtzeitig  eingeleiteten  specifischen  Behandlung  abhängig.  Dieser  fällt  neben 
der  selbstredend  nicht  zu  vernachlässigenden  symptomatischen  Behandlung  einer 
Iritis  (energische  Verabreichung  von  Atropin  1—4%  zur  Sprengung  der  Synechien 
und  Verhütung  ausgedehnterer  Verklebungen,  warme  Umschläge)  die  Hauptrolle 
in  der  Bekämpfung  der  Augenkrankheit  zu.  Frühzeitig  eingeleitet  und  energisch 
durchgeführt,  wird  sie  in  den  allermeisten  Fällen  schon  nach  wenigen  Tagen  die 
bedrohlichsten  Erscheinungen   beseitigen   und  eine  rasche  Heilung  ermöglichen.  Je 
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früher  sie  einsetzt,  desto  besser.  Es  l<ann  dann  fast  völlig  zur  Restitutio  ad  integrum 
kommen.  Je  später  das  Leiden  eri<annt  und  behandelt  wird,  desto  länger  die  Dauer 
und  desto  schwerer  die  Foigezustände:  mehr  oder  weniger  starke  Verklebungen 
der  Iris  mit  der  vordem  Linsenkapsel,  u.  zw.  entsprechend  der  Herdform  der 
Erkrankung  in  spitzen  Zacken,  nicht  saumförmig  wie  bei  den  rheumatischen  Ober- 
flächeniritiden,  Trübungen  auf  der  vorderen  Linsenkapsel  als  Reste  des  entzündlichen 
Exsudats.  An  Stelle  der  Papeln  bemerkt  man  später  häufig  eine  umschriebene  Gewebs- 
atrophie,  die  praktisch  belanglos  ist. 

Auffällig  ist  an  der  luetischen  Iritis  die  Einseitigkeit  und,  in  der  Mehrzahl 
wenigstens,  die  Rezidivfreiheit,  beides  wichtige  Kriterien  gegen  die  rheumatische 
und  tuberkulöse  Form. 

Die  Prognose  hängt  vor  allen  Dingen  von  Komplikationen  ab  der  nicht  seltenen 
Beteiligung  von  Ciliarkörper,  Ader-  und  Netzhaut.  Darüber  s.  später. 

S  p  ä  1 1  u  e  s. 

Das  Gumma  der  Iris  und  des  Ciliarkörpers  tritt  meist  multipel  auf, 
aber  ebenso  wie  die  papulöse  Iritis  einseitig.  Es  unterscheidet  sich  von  der  papu- 
lösen  Iritis  durch  die  an  sich  geringeren  Reizerscheinungen  und  den  Sitz.  Während 
die  Papeln,  wie  gesagt,  das  Sphinctergebiet  bevorzugen,  sitzen  die  Gummen 
fast  immer  an  der  Iriswurzel,  genauer  gesagt,  sie  erscheinen  dort,  denn  fast 
stets  gehören  sie  dem  Ciliarkörper  an  und  werden  im  Kammerwinkel  als  dem 
Ort  des  geringsten  Widerstandes  sichtbar  als  gelb-  oder  graubräunliche,  flach- 
kugelige, tumorähnliche  Gebilde,  die  die  Iriswurzel  dort  verdrängen  (Tafel  III,  Fig.  2). 
Die  eigentliche  Regenbogenhaut  kann  mit  Sicherheit  nur  dann  als  Sitz  der  Gummen 
angegeben  werden,  wenn  sie  im  Sphinctergebiet  oder  in  dessen  nächster  Um- 
gebung liegen.  Bei  Entstehung  im  Ciliarkörper  ist  häufig  auch  die  Sklera  mit 
einbezogen  (s.  p.  192),  was  sich  bei  der  Heilung  durch  Auftreten  eines  schiefrigen 
Fleckes  verrät. 

Die  Diagnose  hat  vor  allen  Dingen  ähnliche  Erscheinungsformen  der  Tuberkulose 
auszuschließen,  also  den  sog.  Konglomerattuberkel.  Dieser  findet  sich  in  der  Haupt- 
sache bei  kleinen  Kindern,  bei  Erwachsenen  nur  nach  dem  Verlust  der  Tuberkulose- 
immunität infolge  Gravidität,  schwerer  Grippe  und  ähnlichem.  Gerade  am  Auge 
treten  gummöse  Erscheinungen  relativ  früh  auf  und  wurden  deshalb  auch  als 
gommes  precoces  bezeichnet. 

Besonders  gefährlich  ist  das  jetztglücklicherweise  sehr  selten  gewordene  Syphilom 
des  Ciliarkörpers,  an  der  Scheide  zwischen  Früh-  und  Späterscheinungen  stehend. 
Fast  der  ganze  Ciliarkörper  erscheint  in  diesem  Falle  Sitz  einer  schnell  zerfallenden 
gummösen  Neubildung,  die  mit  heftigen  Entzündungserscheinungen,  Exsudat  und 
Hypopyon  in  der  Vorderkammer  und  starker  Irishyperämie  einhergeht,  noch  ehe 
der  eigentliche  Tumor  sichtbar  wird.  In  schweren  Fällen  kann  das  ganze  Auge 
in  dem  Gumma  aufgehen  oder  auch  die  Sklera  an  verschiedenen  Stellen  ein- 
schmelzen, so  daß  das  Organ  verloren  ist.  Schwerere  Sehstörungen  bleiben  häufig 
zurück. 

Was  die  leichteren  Gummata  anlangt,  so  können  sie  bei  geeigneter  frühzeitiger 
Behandlung  ohne  funktionelle  Schädigung  unter  Hinterlassung  atrophischer  Stellen 
in  Iris  oder  Sklera  ausheilen. 

Die  Behandlung  ist  in  der  Hauptsache  eine  energische  allgemeine,  nötigenfalls 
unterstützt  durch  die  symptomatische  der  Iritis  (s.  o.). 
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6.  Aderhaut,  Netzhaut. 

Frühzeit. 

Die  tiäufige  und  verhängnisvolle  Mitbeteiligung  der  Aderhaut  bei  der  lueti- 
schen Iritis  ist  bereits  erwähnt.  Bei  heftigen  entzündlichen  Erscheinungen  im  vor- 
deren Augenabschnitt  entzieht  sie  sich  zunächst  der  Wahrnehmung.  Erst  später, 
wenn  ein  Spiegeln  möglich  ist,  findet  man  entweder  noch  die  Glaskörpertrübungen 
oder  die  Herde  meist  schon  im  Narbenstadium. 

Ader-  und  Netzhaut  werden  aber  auch  nicht  selten  befallen,  ohne  daß  die 
Iris  sich  beteiligt.  Von  der  prozentualen  Häufigkeit  dieser  Erkrankungen  gilt  das 
bereits  in  der  Einleitung  Gesagte,  daß  nämlich  die  luetische  hinter  der  tuberkulösen 
Ätiologie  zahlenmäßig  erheblich  zurücksteht. 

Die  subjektiven  Symptome  bestehen  in  Reiz-  bzw.  Ausfallserscheinungen  von 
Seiten  der  Netzhaut,  die  bei  der  engen  Nachbarschaft  stets  mitbeteiligt  ist.  Der 
Patient  bemerkt  ein  Flimmern  vor  dem  Auge,  Verschlechterung  des  Sehens,  auch 
wohl  eine  Verzerrung  der  Linien,  endlich  bewegliche  Schatten,  letztere  als  Folge 
der  stets  in  den  Glaskörper  abgesetzten  entzündlichen  Trübungen.  Der  Ausfall  im 
Sehen  wird  erheblich  beeinflußt  durch  den  örtlichen  Sitz  der  Herde  und  ist  be- 
sonders bemerkenswert  bei  Lokalisation  in  der  Foveagegend. 

Im  Anfang  können  die  Olaskörpertrübungen  so  dicht  und  die  Herde  noch  so 
unscheinbar  sein,  daß  der  Hintergrund  gar  nicht  oder  nur  undeutlich  zu  sehen  ist 
bzw.  nichts  Krankhaftes  zeigt.  Häufig  besteht  gleichzeitig  eine  Neuritis  und  ein 
Ödem  in  der  Nachbarschaft  der  Papille.  Infolgedessen  erscheint  der  Hintergrund 
eigentümlich  unscharf  gezeichnet  und  trübe,  mattgrau.  Innerhalb  des  Ödems  heben 
sich  nach  Tagen  kleine  graue  Herdchen  hervor,  manchmal  sind  die  einzelnen  so 
klein,  daß  sie  erst  im  Narbeiistadium  als  helle  Fleckchen  in  Erscheinung  treten. 
Diesem  klinischen  bzw.  ophthalmoskopischen  Bilde  liegen  anatomisch  herdförmige 
Rundzellinfiltrate  in  den  inneren  Schichten  der  Aderhaut  und  Ödem,  das  sich  auf 
Netzhaut  erstreckt,  zu  gründe.  Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  zur  Narbenbildung, 
damit  zur  Obliteration  kleiner  Bezirke  der  Choriocapillaris  und  zum  Zugrunde- 
gehen der  in  der  Ernährung  auf  diese  angewiesenen  Pigmentepithelien  und  äußeren 
Netzhautschichten  (Stäbchen  und  Zapfen).  Statt  zu  atrophieren  kann  das  Epithel 
auch  eine  reaktive  Wucherung  erfahren,  entweder  im  ganzen  Bereich  des  Herdes 
oder  in  seinen  Randteilen.  Je  nachdem  narbige  Atrophie  oder  Wucherung  des 
Pigmentepithels  vorherrschen,  entstehen  dann  an  der  Stelle  des  entzündlichen  Herdes 
weißliche  oder  schwärzliche  Flecken.  Funktionell  ist  an  diesen  Stellen  die  Netzhaut 
zu  gründe  gegangen.  Es  entsteht  also  dort  ein  Ausfall  im  Gesichtsfeld,  ein  sog.  Skotom. 
Liegt  es  an  dem  Orte  des  Centralgrübchens,  so  ist  damit  das  centrale  Sehen  ver- 
nichtet, d.  h.  die  Sehschärfe  auf  etwa  ■"/^g  herabgesetzt.  In  enger  Nachbarschaft 
derselben  kann  es  zu  Zerrungen  und  Verziehungen  der  Zapfen  kommen,  was  sich 
durch  eine  sog.  Metamorphopsie,  d.  h.  Verzerrtsehen  des  fixierten  Gegenstandes 
verrät.  In  etwas  größerer  Entfernung  vom  Fixierpunkt  werden  kleine  Skotome 
meistens  nicht  mehr  subjektiv  bemerkt,  sondern  nur  bei  darauf  gerichteter  Gesichts- 
felduntersuchung objektiv  nachgewiesen. 

Man  hat  verschiedene  Formen  syphilitischer  Chorioretinitis  unterschieden, 
die  bekannteste  ist  die  sog.  Förstersche  Retinitis  diffusa  (Tafel  IV,  Fig.  1), 
anfangs  nur  als  Ödem  der  Papille  und  angrenzenden  Netzhaut  einschließlich  Fovea- 
gegend auftretend,  später  sich  durch  kleine  gelbliche  Herdchen  dort  sowie  eine 
meist  nicht  sehr  weit  fortgeschrittene  neuritische  Atrophie  des  Sehnerven  und  Ver- 
engerung der  Netzhautgefäße  verratend. 

13' 
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An  anderen  Stellen  des  Augenhintergrundes  finden  wir  nicht  selten  größere 
Herde  fast  bis  zu  Papillendurchmesser,  meist  gruppenförmig  angeordnet.  Endlich 
kann  es  auch  zu  einer  ausgedehnten  diffusen  Atrophie  der  Aderhaut  und  des 
Pigmentepithels  kommen,  so  daß  der  Hintergrund  mehr  oder  weniger  vollständig 
gelblichweiß  erscheint,  dabei  einzelne  Aderhautgefäße  mit  verdickten  Wandungen 
zeigend  und  hier  und  da  Pigmentierungen.  Das  Sehvermögen  kann  dann  wesentlich 
herabgesetzt  und  auch  die  Anpassung  an  Helligkeitsveränderungen  stark  beein- 
trächtigt sein  (Adaptationsstörung). 

Auch  die  Papille  und  die  Netzhautgefäße  sind  nach  abgelaufener  luetischer 
Chorioretinitis  nicht  selten  atrophisch  bzw.  verengert. 

Differentialdiagnostisch  kommen  vor  allen  Dingen  die  tuberkulösen  Chorioidi- 
tiden  in  Betracht.  Die  Erkennung  ist  in  vielen  Fällen  klinisch  aus  den  eben  an- 
gegebenen Daten,  insbesondere  der  Mitbeteiligung  des  Sehnerven,  dem  Sitz  und 
der  Kleinheit  der  Herde  bei  der  Försterschen  Form  und  der  gruppenförmigen 
Anordnung  bei  größeren  Herden  zu  erschließen  und  wird  durch  die  positive 
Wassermannsche  Reaktion  erleichtert.  Die  Olaskörpertrübungen  pflegen  bei  der 
luetischen  sehr  dicht,  aber  auch  sehr  fein  (staubförmig)  zu  sein.  Bei  tuberkulöser 
Aderhautentzündung  sind  sie  bei  Lokalisation  am  hinteren  Teil  des  Hintergrundes 
wesentlich  geringer,  bei  weiter  vorne  liegenden  größeren  Herden  (manchmal  nur 
teilweise  oder  gar  nicht  ophthalmoskopisch  sichtbar)  in  der  Regel  viel  gröber. 
Sichtbare  Gefäßveränderungen  in  der  Ader-  oder  Nd:zhaut  sprechen  gleichfalls 
mehr  für  Lues. 

Spätlues. 

Gummen  der  Aderhaut  sind  sehr  selten.  Sie  imponieren  als  graugelbliche, 
geschwulstartige  Herde,  meist  in  der  Einzahl.  Ihre  Abgrenzung  von  größeren 
Solitär-  oder  Konglomerattuberkeln  ist  recht  schwer.  Sinngemäß  gilt  das  bereits 
früher  Gesagte,  daß  stärkere  entzündliche  Erscheinungen  für  Lues  sprechen. 

Als  Komplikationen  der  Aderhautentzündungen  kommt  es  gelegentlich  zu 
Drucksteigerungen  auch  in  Form  des  Glaucoma  simplex. 

Die  Behandlung  ist  zunächst  specifisch.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  es 
gerade  hier,  wo  der  Krankheitssitz  unmittelbar  die  sinnesempfindlichen  Gewebe 
betrifft,  daß  sie  möglichst  frühzeitig  und  energisch  ergriffen  wird.  Die  Folgezustände 
bzw.  Funktionseinbuße,  hängt  abgesehen  hiervon,  besonders  von  dem  Sitz  der  krank- 
haften Veränderungen  ab.  Beteiligung  der  Foveagegend  und  auch  des  Sehnerven 
sind  natürlich  prognostisch  ungünstiger  zu  beurteilen. 

Wenn  die  frischen  entzündlichen  Erscheinungen  zurückgegangen  sind,  das 
Sehvermögen  aber  durch  hartnäckig  sich  haltende  Glaskörpertrübungen  noch 
wesentlich  beeinträchtigt  wird,  so  kann  man  versuchen,  deren  Resorption  zu  be- 
schleunigen, örtlich  durch  subconjunctivale  Kochsalzinjektionen  und  allgemein  durch 
interne  Darreichung  von  Jod. 

Netzhaut. 
Die  Beteiligung  der  Netzhaut  an  den  Erkrankungen  der  Aderhaut  ist  schon 
im  vorigen  Abschnitt  erwähnt  worden.  Sie  kann  einerseits  darin  bestehen,  daß 
sekundär  infolge  der  Erkrankung  der  Choriocapillaris  die  von  ihr  in  der  Ernährung 
abhängigen  äußeren  Netzhautschichten  einer  Degeneration  verfallen ;  anderseits  kann 
auch  die  Erkrankung  in  beiden  Membranen  zugleich  und  also  gewissermaßen  neben- 
geordnet, nicht  untergeordnet  auftreten.  Wahrscheinlich  ist  das  letztere,  z.  B.  der 
Fall  bei   der   Försterschen   Erkrankung,   die   man   daher  auch   als  Chorioretinitis 
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Tafel  111 


Fig.  1. 


Periphere  Cliorioretinitis  bei  Lues  congenita. 
(Nach  Adam,  Ophthalmoskopische  Diagnostik,  Tafel  X.\1V,  Fig.  53.) 


V'vi.  1 


Gumma  im  Kaninierwinkel, 

dichte  Descemetsche  Beschläge. 

(Aus  Römer,  Lehrb.  d.  Augenheilkunde, 

4.  Aufl.,  Tafel  IX,  Fig.  3.) 
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Keratitis  parench)  p.i.i;j;..  j^.  ...icJitärer  Lues. 

(Aus  Römer,  Lehrb.  d.  Augenheilkunde, 

4.  Aufl.,  Tafel  VII,  Fig.  6.) 
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Tafel  IV. 


Fig.  1. 


l'örstersche  Chorioretinitis. 
(Nacli  Adam,  Ophtiialmoskopisclie  Diagnostik,  Tafel  .Will,  Kig.  42.) 

Fig.  2. 


Hereditäre  Lues  (sog,  Salz-und-Pfeffer-Hintergrund). 
(Nach  Adam,  Ophthalmoskopische  Diagnostik,  Tafel  XXXI,  Fig.  35.) 
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bezeichnet.  Klinisch  sind  die  Verhältnisse  aber  begreiflicherweise  vielfach  nicht  zu 
durchschauen. 

Als  reine  Netzhautaffektion  sind  die  Gefäßerkrankungen  auf  luetischer  Basis 
anzusehen, die  man  vielfach  als  Retinitis  haemorrhagica  bezeichnet.  Die  Blutungen 
finden  sich  entweder  im  Netzhautgewebe  selbst,  wo  sich  dann  ihr  Sitz  in  der  Nerven- 
faserschicht, in  der  die  meisten  Gefäße  verlaufen,  durch  ihre  Form  (streifen-  oder 
flammenähnlich)  verrät.  Sie  können  aber  auch  vor  Netzhaut  und  Papille  oder  in 
den  Glaskörper  hinein  sich  ergießen  und  unter  Umständen  überhaupt  jeden  Ein- 
blick verwehren. 

Diese  Blutungen  können  ohne  Schaden  resorbiert  werden;  wenn  sie  in  der 
Netzhaut  selbst  liegen,  muß  man  aber  damit  rechnen,  daß  stellenweise  Netzhautgewebe 
ausfällt  und  dort  Skotome  entstehen.  Auftreten  können  diese  im  ganzen  Bereich 
der  Netzhaut,  funktionell  besonders  schädigend  sind  sie  natürlich  im  Bereich  des 
Netzhautcentrums.  Größere  Blutungen  werden  später  durch  Narbengewebe  ersetzt 
und  bieten  dann  manchmal  ganz  eigenartige  ophthalmoskopische  Bilder  von  Binde- 
gewebsneubildung  entlang  den  Gefäßen  oder  in  den  Glaskörper  hinein  (Retinitis 
proliferans  [Tafel  II,  Fig.  1]).  Ist  das  Narbengewebe  sehr  ausgedehnt  und  schrumpft 
noch  späterhin  stärker,  so  kann  es  zu  Netzhautabhebung  und  dadurch  zur  Erblindung 
des  Auges  führen. 

Diagnostisch  müssen  die  anderen  Allgemeinkrankheiten,  die  gleichfalls  zu 
Netzhautblutungen  Veranlassung  geben  können,  ausgeschlossen  werden  (Arterio- 
sklerose, Nephritis,  Diabetes).  Besonders  hervorzuheben  ist  eine  Form  der  Olaskörper- 
und  Netzhautblutungen  bei  Jugendlichen,  die  mit  Veränderungen  an  den  Netzhaut- 
venen, meistens  der  Peripherie,  einhergeht,  und  früher  als  rezidivierende  Glaskörper- 
blutungen jugendlicher,  jetzt  als  Periphlebitis  retinalis  adolescentium  bezeichnet  wird. 
Diese  Fälle  sind  als  sicher  tuberkulös  nachgewiesen,  bei  den  anderen  ist  der  Ausfall 
der  Wassermannschen  Reaktion  von  ausschlaggebender  Bedeutung.  Gefäßver- 
schlüsse, sei  es  der  Arterien,  sei  es  der  Venen,  kommen  in  frühen  Stadien  der  Lues 
kaum  zur  Beobachtung.  Die  typische  Embolie  und  Thrombose  der  Centralarterie 
und  Vene  der  Netzhaut  ist  nur  sehr  selten  luetischen  Ursprungs. 

Späterkrankungen  der  Netzhaut  unterschieden  sich  klinisch  von  den  eben 
beschriebenen  dadurch,  daß  noch  häufiger  bei  ihnen  deutlichere  und  ausgedehntere 
Gefäßwandveränderungen  vorliegen,  Verschlüsse  einzelner  Arterien-  und  Venenäste, 
die  deshalb  besonders  deletärer  Natur  sind,  weil  es  sich  in  der  Netzhaut  um  End- 
arterien handelt,  also  Anastomosen  nicht  helfend  eingreifen  können.  Das  versorgte 
Gebiet  ist  daher  für  die  Funktion  verloren,  was  sich  durch  ein  keilförmiges  bzw. 
dreieckiges  Skotom  verrät,  dessen  Spitze  nach  der  Papille  zu  zeigt  und  der  Stelle 
des  Verschlusses  entspricht. 

Die  Behandlung  der  Netzhauterkrankungen  kann  nur  eine  specifische  sein. 
Bei  Blutungen  ist  eine  gewisse  Vorsicht  in  der  Salvarsananwendung 
geboten,  namentlich  wenn  es  sich  um  Spätformen  handelt.  Durch  kleine  örtliche 
Reaktionen  kann  es,  wenn  die  Spirochäten  in  der  Gewebswand  angesiedelt  sind, 
sogar  im  Anschluß  an  solche  erst  zu  Netzhautblutungen  kommen,  wie  wir  namentlich 
in  der  Frühära  des  Salvarsans,  wo  die  Dosen  relativ  hoch  waren,  gelegentlich 
beobachten  konnten. 

7.  Sehnerv. 

Die  Erkrankungen  des  Sehnerven  fallen  hauptsächlich  in  die  Spätzeit  und 
sollen  gleich  im  Zusammenhang  besprochen  werden. 
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Von  manchen  Autoren  ist  eine  leiciite  Hyperämie  der  Papille  schon  zur  Zeit 
des  universellen  Exanthems  beschrieben  worden.  Funktionell  ist  in  solchen  Fällen 
eine  Einbuße  nicht  festzustellen,  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  leichte  entzünd- 
liche Veränderungen  im  Anschluß  an  das  Befallenwerden  der  Meningen,  das  sich 
unter  anderm  auch  durch  die  Kopfschmerzen  dieser  Periode  verrät. 

Eine  echte  Neuritis  kann  gelegentlich  auch  schon  in  der  Frühzeit  auftreten 
und  ist  dann  häufig  begleitet  von  einer  Försterschen  Chorioretinitis  oder  auch 
von  einer  gleichseitigen  Iritis.  Häufiger  finden  wir  diese  Erkrankung  erst  in  späterer 
Zeit.  Sie  verrät  sich  subjektiv  durch  eine  Verschlechterung  des  Sehens,  die  unter 
Umständen  recht  hochgradig  sein  kann,  sowie  häufig  durch  Kopfschmerzen  (Be- 
teiligung der  Meningen).  Objektiv  ist  die  Sehnervenscheibe  gerötet,  ihre  Grenzen 
verwaschen,  der  Glaskörper  vor  ihr  leicht  staubförmig  getrübt  und  es  kommt  auch 
zu  kleinen  Blutungen  ins  Sehnervengewebe.  Eine  Prominenz  ist  nicht  sehr  stark 
ausgesprochen.  Sie  beträgt  höchstens  1  —  1 V2  Dioptrien.  Manchmal  sind  die  Glas- 
körpertrübungen so  stark,  daß  die  Papille  gar  nicht  zu  sehen  ist. 

Sehr  ausgesprochen  ist,  wie  bereits  erwähnt,  die  Herabsetzung  der  Funktion, 
die  frühzeitig  einsetzt  und  den  Patienten  zum  Arzt  führt.  Sie  betrifft  vor  allem  die 
centrale  Sehschärfe.  Seltener  sind  Beschränkungen  des  peripheren  Gesichtsfeldes, 
welch  letztere  auch  keine  typischen  Formen  zeigen.  Durch  die  geringe  Sehschärfe 
läßt  sich  die  Neuritis  auch  von  einer  beginnenden  Stauungspapille  unterscheiden, 
deren  Bild  sonst  sehr  ähnlich  sein  kann.  Die  Erkrankung  kommt  ein-  und  doppel- 
seitig vor.  In  der  Frühperiode  liegt  meist  eine  seröse  Meningitis  zu  gründe,  später 
Gummen  der  Meningen  oder  der   Sehnervenscheiden,   seltener   des  Opticus  selbst. 

Funktionell  hebt  sich  die  sog.  retrobulbäre  oder  axiale  Neuritis  als  Spezialfall 
heraus.  Bei  ihr  kann  man  unter  Umständen  eine  entzündliche  Veränderung  des  Seh- 
nervenkopfes völlig  vermissen,  so  daß  das  einzige  Symptom  eine  Herabsetzung  der 
centralen  Sehschärfe  und  ein  ausgesprochenes  centrales  Skotom  am  frühesten  für  Rot 
und  Grün  ist.  Die  Papille  kann  dabei  vollständig  normal  sein,  erst  später  wird  eine 
Atrophie  des  temporalen  Papillenteils  erkennbar,  die  den  Rückschluß  gestattet  auf 
eine  Erkrankung  des  papillo-makulären  Bündels,  das  im  Opticusquerschnitt  anfangs 
temporal,   weiter  centralwärts  axial   gelegen   ist   (daher  der  Name  Neuritis  axialis). 

Die  retrobulbäre  Neuritis  dieser  Ätiologie  ist  häufiger  doppelseitig  als  die  der 
multiplen  Sklerose,  während  die  Intoxikationsformen  (Alkohol,  Nicotin)  stets  doppel- 
seitig sind.  Letztere  zeigen  kaum  je  entzündliche  Veränderungen  an  der  Papille, 
sondern  lassen  schon  bei  der  ersten  ärztlichen  Untersuchung  die  temporale  Abblassung 
erkennen. 

Diagnostisch  sind  wir  auf  den  Ausfall  der  Wassermannschen  Reaktion  an- 
gewiesen, die  bei  Fehlen  anderer  für  die  Neuritis  anzuschuldigender  Momente  (s.  o.) 
eine  luetische  Ätiologie  nahelegt  und  die  antiluetische  Therapie  anrät. 

Die  entzündlichen  Affektionen  des  ganzen  Sehnervenkopfes  werden  einen  um  so 
besseren  Ausgang  haben,  je  eher  die  specifische  Therapie  einsetzt.  Es  kann  dann 
zu  völliger  Restitutio  ad  integrum  kommen.  Zu  beachten  ist  dabei,  daß  die  Funktion, 
mit  unseren  Untersuchungsniethoden  geprüft,  keine  Einbuße  aufNÄ^-eisen  kann,  auch 
wenn  als  anatomischer  Endausgang  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  neuritische 
Atrophie  festzustellen  ist  (blasse  Papille,  unscharfe  Grenzen,  Verengerung  der  Gefäße, 
besonders  der  Arterien).  Es  kommt,  aber  wenngleich  seltener,  auch  vor,  daß  ophthal- 
moskopisch kaum  ein  Anzeichen  der  Entzündung  festzustellen  ist,  die  Sehschärfe 
aber  nicht  mehr  zur  Norm  zurückkehrt.  Schwere,  spät  oder  gar  nicht  behandelte 
Fälle  können  auch  zu  völliger  Erblindung  führen. 
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Eine  zweite  Form  der  Sehnervenerkrankung  ist  die  Stauungspapille.  Wenn- 
gleich sich  gerade  bei  der  Lues  alle  möglichen  Übergänge  zwischen  Stauungspapille 
und  Neuritis  finden,  muß  doch  praktisch  an  einer  Unterscheidung  beider  festgehalten 
werden.  Die  Stauungspapille  findet  sich  im  großen  und  ganzen  als  Ausdruck  eines 
raumbeengenden  Prozesses  in  der  Schädelhöhle,  seltener  in  der  Orbita  selbst.  Sub- 
jektiv verrät  sie  sich  mehr  oder  weniger  lange  Zeit  hindurch  meistens  nur  durch 
allgemein  cerebrale  Symptome,  als  da  sind  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Erbrechen  u.  s.  w., 
aber  nicht  von  selten  der  Augen.  Es  war  schon  bei  Besprechung  der  Sehnerven- 
entzündung darauf  aufmerksam  gemacht  worden,  daß  bei  der  Stauungspapille  das 
Sehvermögen  lange  Zeit  hindurch  gar  nicht  oder  wenigstens  nicht  merklich  beein- 
trächtigt wird;  dies  geschieht  vielmehr  oft  erst  im  Stadium  einer  fortgeschrittenen 
Atrophie.  So  ist  es  die  Regel,  daß  eine  Stauungspapille,  auch  eine  luetische,  zuerst 
vom  Neurologen  bzw.  Internisten  diagnostiziert  werden  muß.  Wenn  die  oben  ge- 
nannten Allgemeinsymptome  mehr  oder  weniger  zurücktreten,  oder  die  Untersuchung 
des  Augenhintergrundes  verabsäumt  wird,  diese  vielmehr  erst  stattfindet,  wenn  eine 
Verschlechterung  der  Sehschärfe  den  Patienten  zum  Augenarzt  führt,  so  findet  dieser 
meist  schon  ein  weit  fortgeschrittenes  Stadium  eventuell  schon  starke  Atrophie.  Über 
die  Art  und  Weise,  in  der  die  Stauungspapille  zu  stände  kommt,  bestehen  noch 
verschiedene  Ansichten,  auf  die  hier  nicht  weiter  eingegangen  werden  soll.  Die  zur 
Zeit  gangbarste  ist  die,  daß  bei  gesteigertem  Hirndruck  die  subdurale  Flüssigkeit  in 
alle  Winkel  und  Nischen  hereingepreßi  wird,  so  auch  in  die  Duralscheide  des 
Opticus,  wo  infolgedessen  ebenso  wie  im  Schädelinneren  ein  erhöhter  Druck  herrscht, 
der  sie  nicht  selten  ampullenförmig  erweitert.  Dadurch  sollen  die  Centralgefäße  des 
Opticus,  mit  denen  zugleich  auch  die  innere  Augenlymphe  den  Bulbus  verläßt,  beim 
Durchtritt  durch  die  Duralscheide  abgeknickt  werden,  und  es  soll  so  zu  einem  Stauungs- 
ödem und  zu  venösen  Stauungsblutungen  auf  den  Sehnervenkopf  kommen. 

Ophthalmoskopisch  ist  die  Stauungspapille  charakterisiert  durch  eine  pilz- 
förmige Hervorragung  der  Papille  in  den  Glaskörperraum,  dessen  Prominenz  4  —  6, 
ja  noch  mehr  Dioptrien  betragen  kann.  Außerdem  findet  sich  eine  starke  venöse 
Stauung,  Schlängelung  und  Verbreiterung  der  Venen,  weniger  der  Arterien  und  meist 
sehr  ausgedehnte  Blutungen.  Auch  weiße  Flecke  können  im  Papillentrichter  und 
zwischen  den  Netzhautblutungen  liegen.  Die  Grenzen  der  Papille  sind  vollständig 
unkenntlich  geworden. 

Im  Beginn  des  Prozesses  treten  alle  diese  Merkmale  entsprechend  abgeschwächt 
in  die  Erscheinung.  Es  gibt,  abgesehen  von  der  Neuritis,  auch  eine  angeborene  Form 
der  Papille,  besonders  bei  Hypermetropen,  die,  als  Scheinneuritis  bezeichnet,  einer 
beginnenden  Neuritis  oder  Stauungspapille  täuschend  ähnlich  sehen  kann.  Der 
Nachweis  von  Blut  oder  weißen  Fleckchen  im  Gewebe  der  Papille  oder  der  Netzhaut, 
von  Glaskörpertrübungen,  endlich  die  weitere  Beobachtung  lassen  die  Differential- 
diagnose spätestens  nach  einigen  Wochen  sich  klären.  Unbehandelt  hält  sich  die 
Sehschärfe  bei  der  Stauungspapille  wie  bereits  erwähnt  längere  Zeit  auf  normaler  Höhe. 
Sie  beginnt  aber  endlich  doch  zu  sinken,  um,  wenn  die  Ursachen  nicht  beseitigt 
werden,  schließlich  in  völliger  Blindheit  zu  enden.  Die  Papille  zeigt  dann  das  Bild 
der  neuritischen  Atrophie,  bei  der  häufig  die  noch  lange  geschlängelten,  wenn  auch 
nicht  mehr  verbreiterten   Venen    die  abgelaufene  Stauungspapille  erkennen  lassen. 

Die  Diagnose  basiert  vor  allem  auf  dem  Ausfall  der  Wassermannschen  Reaktion, 
die  in  jedem  Falle  von  Stauungspapille  angestellt  werden  muß  und  dem  Fehlen  von 
solchen  Symptomen,  die  auf  einen  Hirntumor  schließen  lassen.  Daß  die  Diagnose 
Hirntumor,  chronische  Schrumpfniere  mit  urämischen  Symptomen  oder  Hirnsyphilis 
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manchmal  recht  schwierig  sein  kann,  ist  allgemein  bekannt  und  soll  an  dieser  Stelle 
nicht  weiter  erörtert  werden. 

Eine  dauernd  einseitig  bleibende  Stauungspapille  wird  den  Verdacht  erwecken 
können,  ob  nicht  ein  Prozeß  im  knöchernen  Kanal  des  Opticus  oder  in  der  Spitze 
des  Orbitaltrichters  die  Ursache  ist.  Dafür  sprechen  die  Begleiterscheinungen  eines 
Orbitalprozesses  (Exophthalmus  u.  s.  w.  [s.  p.  190  u.  IQl]). 

Die  Behandlung  kann  nur  specifisch  sein. 

Atrophia  nervi  optici. 
Jede  Atrophie  des  Sehnerven  verrät  sich  durch  eine  Abblassung  der  Papille, 
die  bis  zum  völligen  Verschwinden  des  rosa  Farbentons  führen  kann.  So  leicht  die 
Diagnose  in  den  ausgesprochenen  Fällen  ist,  so  schwer  ist  sie  manchmal  im  Be- 
ginn. Selbst  der  Spezialist  muß  mitunter  die  funktionelle  Prüfung  heranziehen, 
besonders  bedeutungsvoll  ist  die  Aufnahme  des  Gesichtsfeldes.  Nun  genügt  es 
aber  nicht  allein,  die  Diagnose  auf  Opticusatrophie  zu  stellen.  Wir  müssen  vielmehr 
aus  allgemein  diagnostischen  wie  aus  therapeutischen  Gründen  verschiedene  Formen 
der  Atrophie  unterscheiden  (neuritische,  genuine,  temporale  Abblassung  und  glau- 
komatöse Atrophie).  Ihre  Unterscheidung  voneinander  bedeutet  keine  spezialistische 
Spitzfindigkeit,  sondern  ist  vielfach  ausschlaggebend  für  die  Rettung  des  Seh- 
vermögens. 

Ein  Beispiel  sei  hier  gestattet,  um  die  Wahrlieit  dieser  Behauptung  zu  erhärten,  Bel<anntlich 
unterschieden  sich  ophthalmosl<opisch  die  genuine  Opticusatrophie,  die  in  der  Hauptsache  bei  der 
Tabes  vorl<ommt,  und  die  glaukomatöse,  ein  fast  stets  nur  auf  das  .^uge  beschränktes  Leiden  durch 
die  randständige  Exkavation  und  Qefäßabknickung  der  glaukomatösen  Papille.  Diese  unterscheidenden 
Merkmale  sind  in  manchen  Fällen  nicht  sehr  stark  ausgesprochen,  namentlich  denkt  der  Nichtaugenarzt, 
wenn  er  bei  älteren  Menschen  eine  nichtneuritische  Atrophie  der  Papille  sieht,  weit  eher  an  die  genuine 
als  an  die  glaukomatöse  Form.  (Beim  Glaucoma  simplex  fehlen  bekanntlich  die  alarmierenden  Symptome 
des  akuten  Glaukoms:  seine  starken Schmerzanfäile,  die  plötzliche  Herabsetzung  des  Sehvermögens, 
die  matte  Hornhaut  und  die  starke  ciliare  Injektion.)  Wenn  nun  bei  der  genuinen  Opticusatrophie, 
wie  wir  gleich  hören  werden,  eine  Therapie  in  den  seltensten  Fällen  Erfolg  verspricht  und  die  Er- 
blindung kaum  je  aufzuhalten  ist,  liegen  bei  dem  Glaucoma  simplex  die  Verhältnisse  ganz  anders. 
Wird  das  Leiden  erkannt  und  entsprechende  Behandlung  eingeleitet  (Miotica,  eventuell  Operation), 
so  kann  recht  häufig  der  weitere  Verfall  des  Sehvermögens  dauernd  oder  doch  für  lange  Jahre  hin 
angehalten  werden.  Gerade  dieses  Beispiel  ist  nicht  aus  der  Theorie  herbeigeholt,  sondern  lang- 
jähriger konsiliarischer  Tätigkeit  in  Nervenkliniken  entnommen.  Es  ist  mir  mehrmals  begegnet,  daß 
ältere  Patienten  dort  gezeigt  wurden,  bei  denen  der  Neurologe  eine  genuine  Opticusatrophie  ange- 
nommen hatte  und  infolgedessen  an  eine  Tabes  glaubte.  Auffällig  war  nur  das  Fehlen  sonstiger 
tabischer  Symptome  gewesen.  Der  zugezogene  Augenarzt  konnte  dieses  Rätsel  dadurch  erklären,  daß 
es  sich  gar  nicht  um  eine  genuine,  sondern  um  eine  glaukomatöse  Opticusatrophie  handelte,  die 
durch  entsprechende  Therapie  am  weiteren  Fortschreiten  gehindert  werden  konnte. 

Bekannter  schon  ist  die  Bedeutung  der  verschiedenen  Formen  der  Atrophie  für  die  Diagnose 
des  Allgememleidens  und  dessen  Therapie.  Da  nun  Erkennung  dieser  feineren  Unterschiede  ophthalmo- 
skopisch mitunter  recht  schwierig  ist,  und  ferner  auch,  wie  bereits  erwähnt,  in  gewissen  Fällen 
eine  genaue  Funktions-  und  Gesichtsfeldsprüfung  erfordert,  so  ist  dringend  anzuraten,  in  allen  Fällen 
von  Opticusatrophie  den  Ophthalmologen  wenigstens  als  Konsiliarius  zuzuziehen. 

Nach  diesen  kurzen  Abschweifungen  kehren  wir  zu  unserem  Hauptthema 
zurück  und  beginnen  mit  der  Besprechung  der  neuritischen  Atrophie.  Diese 
kann  sehr  kurz  gefaßt  werden,  da  fast  alles  nötige  darüber  bereits  bei  der  Be- 
sprechung der  Neuritis  gesagt  ist,  deren  Endstadium  sie  darstellt  Die  neuritisch 
atrophische  Papille  ist  weiß  ohne  sichtbare  Lamina  cribrosa.  Die  Grenzen  sind 
unscharf,  nicht  wie  bei  der  normalen  oder  genuin  atrophischen  Papille,  wie  mit 
der  Reißfeder  gezogen.  Die  Gefäße,  namentlich  die  Arterien,  sind  mehr  oder 
weniger  stark  verengert.  Ihre  Wandungen  zeigen  häufig  weißliche  Streifen.  Das 
Sehvermögen  kann  innerhalb  weiter  Grenzen  verschieden  sein.  Es  sei  nochmals 
daran  erinnert,  daß  die  Funktion  nicht  ohneweiters  aus  dem  Aussehen  der 
Papille  geschlossen  werden  kann,  sie  kann  sowohl  besser  als  schlechter  sein,  als 
das  ophthalmoskopische  Bild  erwarten  läßt. 
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Die  Atrophie  nach  Stauungspapille,  ein  Sonderfall  der  neuritischen 
Atrophie,  zeigt  ein  sehr  ähnliches  Bild.  Sie  kann  aber  häufig,  wie  bereits  erwähnt, 
noch  an  der  starken  Schlängelung  der  Venen  und  an  der  Ausschwemmung  des 
Pigments  in  der  Umgebung  der  Papille  erkannt  werden. 

Therapeutisch  wird  natürlich  an  der  Tatsache  der  Atrophie  nichts  zu  ändern 
sein.  Wenn  der  Patient  aber  angibt,  daß  das  Sehvermögen  in  der  letzten  Zeit  noch 
schlechter  geworden  wäre,  so  soll  bei  positiver  Wassermannscher  Reaktion  unbe- 
dingt noch  eine  specifische  Behandlung  durchgeführt  werden. 

Die  genuine  Opticusatrophie  ist  als  ein  äußerst  charakteristisches  Symptom, 
manchmal  ein  recht  frühes  sogar,  der  Tabes  und  der  Paralyse  bekannt.  Ihre  Häufig- 
keit dabei  wird  je  nach  der  Zusammensetzung  der  Klientel  etwas  verschieden  sein. 
Der  Augenarzt  sieht  sie  an  seinem  Material  wesentlich  häufiger  als  der  Neurologe. 
Meist  wird  angegeben,  daß  etwa  20%  aller  Tabiker  an  ihr  erkranken. 

Bei  anderen  Leiden  wird  die  genuine  Opticusatrophie  nur  selten  beobachtet. 
Sie  kann  vorkommen  nach  Verletzungen  des  Opticus  centraKvärts  von  dem  Ge- 
fäßeintritt. Am  häufigsten  wird  das  der  Fall  sein  bei  Basisfrakturen,  die  durch  den 
knöchernen  Sehnervenkanal  gehen.  In  selienen  Fällen  kann  die  Atrophie  dann  auch 
nicht  plötzlich  einsetzen  durch  direkte  Quetschung  oder  Zerreißung,  sondern 
langsam  durch  den  Druck  eines  Knochencallus.  Von  der  tabischen  ist  sie  dann 
durch  das  gänzlich  andere  Verhalten  der  Pupille  zu  unterscheiden,  die  bei  fehlender 
direkter  Lichtreaktion  konsensuell,  d.  h.  bei  Belichtung  des  anderen  Auges  prompt 
sich  verengert.  Als  zweite  Verwechslungsmöglichkeit  muß  ihr  Vorkommen  bei 
Hypophysentumor  angegeben  werden.  Auch  hier  schützt  die  Beachtung  der  Pupille 
und  der  Form  des  Gesichtsfeldes,  das  in  diesem  Fall  bitemporal  hemianopisch  sein 
muß,  vor  Verwechslungen.  Es  gilt  auch  hier  das  gleiche  wie  von  der  Verwechslung 
mit  der  glaukomatösen  Atrophie.  Eine  Atrophie  durch  Hypophysentumor  kann, 
wenn  sie  zeitig  genug  erkannt  wird,  durch  Bestrahlung  oder  Operation  günstig 
beeinflußt  werden.  Auch  diese  Ursache  wird  häufig  verkannt.  Bei  negativem  Aus- 
fall der  Wassermannschen  Reaktion  und  Fehlen  sonstiger  tabischer  Symptome 
muß  stets  an  diese  Möglichkeit  gedacht  werden.  Abgesehen  von  der  Berücksichti- 
gung des  Gesichtsfeldes  und  des  Allgemeinbefundes  wird  eine  Röntgenaufnahme 
der  Sella  turcica  den  Befund  klären. 

Der  Verlauf  der  genuinen  Opticusatrophie  bei  Tabes  und  Paralyse  ist  in  der 
Regel  verhängnisvoll  und  nicht  aufzuhalten.  Fast  stets  werden  beide  Augen,  wenn 
auch  in  gewissem  zeitlichen  Abstand,  ergriffen  und  der  Gang  führt  unaufhaltsam 
zur  Erblindung.  Es  ist  wohl  mit  die  schwerste  ärztliche  Aufgabe,  einen  Patienten 
mit  tabischer  Opticusatrophie  zu  beraten.  Für  die  antiluetische  Therapie  derselben 
gilt  das  gleiche  wie  für  die  der  übrigen  tabischen  Symptome.  Sehr  gewichtige 
Stimmen  erheben  sich  immer  wieder  (so  in  letzter  Zeit  noch  Behr),  die  nicht  nur 
keine  Verbesserung,  sondern  sogar  eine  Beschleunigung  des  schlimmen  Ablaufs 
unter  Quecksilber  und  Salvarsan  gesehen  haben.  Freilich  ist,  was  die  gute  oder 
schädliche  Beeinflussung  des  Prozesses  am  Sehnerven  angeht,  zu  bedenken,  daß 
dieser  auch  ohne  Behandlung  gelegentlich  längeren  Stillstand,  aber  auch  ohne  er- 
kenntlichen Grund  plötzlich  gefährliche  Fortschritte  erkennen  läßt.  Es  ist  also  auf 
alle  Fälle  zu  raten,  die  specifische  Behandlung  einer  genuinen  Opticusatrophie  nur 
unter  Beachtung  aller  Kautelen  und  im  engen  Einverständnis  zwischen  Neurologen 
und  Ophthalmologen  sowie  mit  ausdrücklicher  Einwilligung  des  Patienten  durch- 
zuführen. Das  Wismuth  bietet  keine  Vorteile.  Vom  Jod  hat  man  nach  den  über- 
einstimmenden Urteilen   aller  wenigstens   keine   schädlichen  Folgen  gesehen.    Man 
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wird   allerdings   auch    kaum   eine   entscheidende   günstige  Wirkung   von    ihm    er- 
warten können. 

Zum  Schluß  sei  nochmals  hervorgehoben,  welch  wesentlicher 
Unterschied  gerade  in  therapeutischer  Hinsicht  zwischen  der  genuinen 
und  der  neuritischen  Atrophie  besteht. 

8.  Motorische  Augennerven. 

Bei  den  Lähmungen  der  äußeren  Augenmuskeln  spielt  die  Spätlues  eine 
äußerst  wichtige  Rolle,  sei  es,  daß  die  Nerven  in  der  Orbita  oder  in  ihrem  intra- 
kraniellen  extracerebralen  Verlauf  durch  gummöse  Neubildungen  gelähmt  werden, 
sei  es,  daß  sie  intracerebral  und  im  Kerngebiet  durch  Blutungen,  Gefäßverschluß 
oder  gleichfalls  Gummata  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Auch  supranucleäre 
Störungen  können  in  Gestalt  von  Blicklähmungen  in  die  Erscheinung  treten.  Aber 
nicht  nur  bei  der  Lues  cerebrospinalis,  sondern  auch  bei  der  Tabes  und  Paralyse 
kann  es  zu  Motilitätsstörungen  kommen,  die  hier  die  Kerne  betreffen  und  vielfach 
sehr  flüchtiger  Natur  sind.  Über  die  Differentialdiagnose  des  zu  gründe  liegenden 
Leidens  im  einzelnen  zu  sprechen,  würde  zu  weit  führen.  Neben  der  Wasser- 
mann sehen  Reaktion  des  Blutes  muß  eine  genaue  Liquoruntersuchung  und  eine 
gewissenhafte  Aufnahme  des  allgemein  neurologischen  Status  verlangt  werden.  Wir 
unterscheiden  neben  der  Lähmung  einzelner  Muskeln  eine  Lähmung  sämtlicher 
äußeren  Augenmuskeln,  also  sowohl  der  vom  Oculomotorius  als  der  vom  Trochlearis 
und  Abducens  innervierten  als  Ophthalmoplegia  externa  von  einer  Lähmung 
der  Binnenmuskeln  des  Auges  (Sphincter  pupillae  und  Ciliarmuskel)  als  Ophthalmo- 
plegia interna.  Lähmung  der  äußeren  und  inneren  Muskeln  bezeichnen  wir  als 
Ophthalmoplegia  totalis. 

Abgesehen  von  der  Ophthalmoplegia  interna  sind  die  Erkrankungen  meist  ein- 
seitig. Eine  totale  Oculomotoriuslähmung  wird  meist  bedingt  sein  durch  einen 
gummösen  Prozeß  an  der  Hirnbasis,  eine  totale  Ophthalmoplegia  durch  einen  ähn- 
lichen Vorgang  in  der  Nähe  der  Fissura  orbitalis  superior,  die  sämtliche  Nerven 
durchtreten  läßt.  Die  Ophthalmoplegia  interna  oder  diejenige  einzelner  Äste  des 
Okulomotorius  wird  meist  im  Kerngebiet  zu  lokalisieren  sein.  Bei  Kernlähmung 
des  Abducens  ist  häufig  der  eng  benachbarte  Facialiskern  betroffen  (ohne  den  sog. 
Lidfacialis  für  den  Musculus  orbicularis,  dessen  Kerngebiet  weiter  vorn  liegt). 
Häufig  findet  man  dann  auch  eine  seitliche  Blicklähmung  infolge  Beteiligung  des 
hinteren  Längsbündels.  Weiteren  Anhalt  für  die  Lokalisation  bietet  die  Beteiligung 
anderer  Hirn-  oder  Extremitätennerven.  Näher  kann  auf  diese  Verhältnisse  hier  nicht 
eingegangen  werden. 

Die  Lähmung  eines  Augennerven  verrät  sich  durch  eine  falsche  Stellung  des 
betreffenden  Auges  (Lähmungsschielen),  sowie  durch  eine  Beweglichkeitsbeschränkung. 
Infolgedessen  leidet  der  Patient  sehr  unter  störenden  Doppelbildern,  die  unter  Um- 
ständen sogar  heftige  Kopfschmerzen,  Erbrechen  oder  ein  Hinfallen  hervorrufen. 
Instinktiv  sucht  der  Kranke  die  Doppelbilder  dadurch  auszuschalten,  daß  er  ent- 
weder durch  eine  kompensatorische  Kopfhaltung  das  betroffene  Auge  der  Ein- 
wirkung des  gelähmten  Muskels  entzieht  (Linkswendung  des  Kopfes  und  infolge- 
dessen Rechtsstellung  der  Augen  bei  Erkrankung  eines  Linkswenders,  Senkung  des 
Kopfes  und  Hebung  des  Blickes  bei  Senkerlähmung,  Hebung  des  Kopfes  und  ge- 
senkter Blick  bei  Heberlähmung  oder  Ptosis)  oder  es  ganz  schließt.  Bei  supra- 
nucleären  Lähmungen,  sog.  Blicklähmungen,  fallen  die  Doppelbilder  meist  fort,   da 
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beide  Augen  in  einer  bestimmten  Richtung  gleichmäßig  gehindert  sind.  Hierbei 
kann  nicht  selten  die  der  Willkür  entzogene  Augenbewegung  auf  andere  Reize  hin 
eintreten,  besonders  vom  Vestibularis  her  (schnelle  passive  Kopfdrehung  nach  der  ent- 
gegengesetzten Richtung,  warme  oder  kalte  Ausspülungen  des  äußeren  Qehörganges). 

Von  den  Lähmungen  der  inneren  Augenmuskeln  verrät  sich  die  Lähmung 
des  Schließmuskels  der  Pupille  subjektiv  höchstens  durch  leichte  Blendungs- 
erscheinungen bei  hellerem  Licht.  Objektiv  fällt  bei  Einseitigkeit  die  Ungleichheit 
der  Pupille  auf:  die  kranke  ist  weit  und  starr  sowohl  auf  Licht  wie  auf  Konvergenz. 
Die  Lähmung  des  Ciliarmuskels  bemerkt  ein  Patient  bis  in  die  Vierzigerjahre  hinein, 
wenn  er  nicht  kurzsichtig  ist,  an  der  Unmöglichkeit,  in  der  Nähe  deutlich  zu  sehen. 
Bei  älteren  Menschen  können  wir  sie  objektiv  nicht  nachweisen,  da  diese  an  sich 
keine  größere  Akkommodation  mehr  haben. 

Lähmungen  der  äußeren  Augenmuskeln  können,  abgesehen  von  der  Lues, hervor- 
gerufen werden  durch  andersartige  entzündliche  Vorgänge  im  Gehirn,  bzw.  an  der 
Schädelbasis  (Encephalitis,  Meningitis),  durch  Blutungen  meist  arteriosklerotischer 
Natur  oder  durch  Hirntumoren.  Eine  Lähmung  der  Akkommodation  ist  häufig  eine 
Nachkrankheit  der  Diphtherie,  sie  wird  naturgemäß  fast  ausschließlich  Kinder  be- 
treffen. Die  Pupille  ist  in  der  Regel  dabei  normal.  Dagegen  hat  der  Botulismus 
meist  eine  Parese  sowohl  des  Schließmuskels  der  Pupille  wie  des  Ciliarmuskels 
zur  Folge.  Bei  beiden  Erkrankungen  sind  sie  in  der  Regel  doppelseitig  und  ver- 
lieren sich  ohne  Behandlung  in  einigen  Wochen. 

Bei  den  luetischen  Lähmungen  pflegt  meistens  die  antiluetische  Therapie  von 
guter  Wirkung  zu  sein.  Hartnäckig  ist  häufig  die  luetische  Ophthalmoplegia  interna. 
Bleibt  die  Behandlung  wirkungslos,  so  kann  bei  äußeren  Muskeln  manchmal  eine 
operative  Schielbehandlung  die  Folgen  ganz  oder  zum  Teil  beseitigen,  in  anderen 
Fällen  bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  das  gelähmte  Auge  vom  Sehakt  auszuschließen, 
wenn  auch  späterhin  die  Doppelbilder  den  Gebrauch  beider  Augen  unmöglich 
machen. 

Pupille. 

Eine  besondere  Besprechung  bedarf  wegen  ihrer  diagnostischen  Wichtigkeit 
das  Verhalten  der  Pupille,  das  bekanntlich  für  die  Erkennung  der  Spätsyphilis, 
namentlich  der  Tabes  und  Paralyse,  von  größter  Bedeutung  ist.  Über  die  Ophthalmo- 
plegia interna  ist  bereits  gesprochen  worden.  Bei  den  genannten  Erkrankungen 
findet  sich  aber  eine  ganz  besondere  Veränderung  der  Pupille  und  ihrer  Reaktion, 
die  wir  als  reflektorische  Pupillenstarre  bezeichnen.  Diese  ist,  abgesehen  von  ganz 
seltenen  und  nicht  einmal  über  jeden  Zweifel  erhabenen  Fällen  (Alkoholismus),  für 
die  genannten  Leiden  schlechthin  pathognomonisch. 

Genau  dieselbe  Form  der  Pupillenerkrankung  soll  nach  einigen  Autoren  auch 
noch  lange  Zeit  nach  einer  Encephalitis  lethargica  fortbestehen,  so  daß  schon  die 
Forderung  aufgestellt  wurde,  man  müsse  bei  Vorliegen  einer  reflektorischen  Pupillen- 
starre zunächst  durch  die  Anamnese  eine  früher  durchgemachte  Encephalitis  aus- 
schließen, wenn  man  das  Symptom  für  Tabes  und  Paralyse  verwerten  wolle.  Mit 
Hilfe  genauerer  optischer  Instrumente,  vor  allem  des  Pupillometers  von  Heß,  gelingt 
es  aber  doch,  beide  Formen  voneinander  zu  trennen. 

Von  den  Reaktionen  der  Pupille  sind  besonders  zwei  bemerkenswert  und  von 
größter  praktischer  Bedeutung:  die  Verengerung  auf  Lichteinfall  und  die  auf  Kon- 
vergenz. Wenn  beide  fehlen,  so  müssen  wir  eine  Affektion  des  Kerngebietes  oder 
abwärts  davon  annehmen,  intakte  Lichtleitung  vorausgesetzt.   Die  sog.  reflektorische 
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Pupillenstarre  zeichnet  sich  nun  dadurch  aus,  daß  bei  intakter  Lichtempfindung 
die  Lichtreaktion  der  Pupille  fehlt,  während  die  Konvergenzreaktion  vorhanden,  ja 
sogar  meist  beschleunigt  ist.  Die  Störung  muß  also  verlegt  werden  in  die  Reflex- 
bahn zwischen  Lichtleitung  (Corpus  geniculatum)  und  Kerngebiet  des  Sphincter. 
Genaueres  wissen  wir  darüber  noch  nicht.  Die  Pupille  zeichnet  sich  bei  der  Tabes 
meist  aus  durch  ihre  Kleinheit  (Miosis)  und  Entrundung.  Außerdem  sind  beide 
Pupillen  in  der  Regel  ungleich  weit.  Im  Beginn  des  Prozesses  finden  wir  eine  träge 
Pupillenreaktion.  Man  sieht  am  Hornhautmikroskop  eigenartige  sog.  wurmförmige 
Contractionen  des  Sphincter. 

Einer  Beeinflussung  durch  Behandlung  ist  die  reflektorische  Starre  nicht  zu- 
gänglich. Subjektiv  macht  sie  keinerlei  Symptome.  Ihre  große  Wichtigkeit  beruht 
darauf,  daß  sie,  wie  oben  erwähnt,  sozusagen  mit  absoluter  Sicherheit  auf  eine  Tabes 
oder  Paralyse  schließen  läßt. 

In  seltenen  Fällen  kann  sie  allein  oder  mit  einigen  anderen  bedeutungslosen 
Symptomen,  z.  B.  geringen  Sensibilitätsstörungen  oder  leichter  Ataxie  das  einzige 
Symptom  der  Tabes  bleiben,  gelegentlich  auch  bei  angeborener  Syphilis. 


11,   Congenitale  Syphilis. 
1.  Lider  und  Bindehaut,  Tränendrüse  und  Orbita. 

Von  den  seltenen  Erkrankungen  der  Lider  und  Bindehaut,  der  Tränen- 
drüse (s.  auch  Fig.  14)  und  der  Orbita  gilt  das  gleiche  wie  von  den  betreffenden 
Erkrankungen  bei  der  erworbenen  Lues,  ihre  Erwähnung  muß  daher  hier  genügen. 
Etwas  ausführlicher  muß  über  die  Dacryocystitis  gesprochen  werden. 


F's  15  2.  Dakryocystitis. 

Die  Dakryocystitis  neonatorum  beruht 
niemals  auf  angeborener  Syphilis,  ist  vielmehr  stets 
als  eine  Entwicklungshemmung  anzusehen  (Aus- 
bleiben der  Kanalisation  des  ursprünglich  solide  an- 
gelegten Tränennasenschlauchs  in  seinem  untersten 
Teil  am  Eingang  in  die  Nasenhöhle).  Dagegen  sind 
die  an  sich  nicht  häufigen  eitrigen  Tränensack- 
entzündungen der  Kinder  im  Gegensatz  zu  denen 
der  Erwachsenen  fast  stets  entweder  tuberkulöser 
oder  luetischer  Natur.  Die  tuberkulösen  verraten 
sich  durch  ihre  Besonderheiten,  teigige  Schwellung 
der  Tränensackgegend  ohne  stärkere  Eiterabsonde- 
rung, gelegentlich  sogar  bei  Durchgängigkeit  für 
Durchspülungen;  nicht  selten  führen  sie  auch  zur 
Perforation  der  Haut  und  dort  lokalisiertem  Scro- 
phuloderma.  Die  anderen  Formen  der  Tränensack- 
entzündung bei  Kindern  sind  meist  auf  congenitale 
Lues  zurückzuführen.  Allerdings  nicht  in  dem  Sinne, 
daß  die  Tränensackentzündung  selbst  specifischer  Natur  wäre,,  vielmehr  ist  diese 
sekundär  entstanden  im  Anschluß  an  luetische  Schleimhautprozesse  in  der  Nase, 
die  zu  narbigem  Verschluß  der  Nasenmündung  des  Tränenschlauches  geführt  haben. 
So   entsteht   eine   Stauung   der   Tränenflüssigkeit,    die   sekundär   mit   den   banalen 


Dakryocistitis  bei  Lues  congenita, 
rechts  bereits  operiert. 
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Erregern  infiziert  wird.  Bei  Kenntnis  dieser  Tatsaclie  gelingt  es  meist,  an  dem 
eigentümlichen  Gesichtstypus  des  congenital  luetischen  Kindes  die  Grunderkrankung 
zu  vermuten,  die  durch  den  Ausfall  der  Wassermannschen  Reaktion  bestätigt 
wird  (Fig.  15). 

Manchmal  ist  auch  die  Deformierung  des  Gesichtsskelets  durch  eine  Sattelnase 
so  hochgradig,  daß  diese  als  Ursache  der  Tränensackentzündung  ohneweiters  auffällt. 

Die  Behandlung  kann  nur  eine  chirurgische  sein. 

3.  Keratitis  parenchymatosa. 

Infolge  ihrer  Häufigkeit  und  des  charakteristischen  klinischen  Bildes  ist  die  tiefe 
Hornhautentzündung  schon  lange  als  die  wichtigste  Augenerkrankung  congenital  lueti- 
scher Kinder  bekannt  (Tafel  111,  Fig.  3).  Diese  Tatsache  wird  am  besten  dadurch  erhärtet, 
daß  wir  schon  vor  Erfindung  der  Wassermannschen  Reaktion  dieses  Leiden  oder 
seine  Folgezustände  neben  der  bekannten  Zahnanomalie  und  einer  nervösen  Schwer- 
hörigkeit als  sicheres  Zeichen  angeborener  Lues  kannten  (Hutchinsonsche  Trias). 

Der  Beginn  der  Erkrankung  fällt  meist  in  das  Ende  des  ersten  oder  in  den 
Verlauf  des  zweiten  Lebensdezenniums.  Sie  kann  auch  noch  in  den  Zwanziger-  oder 
Dreißigerjahren  zuerst  auftreten  bzw.,  wenn  auch  selten,  rezidivieren.  Meist  erkrankt 
zunächst  ein  Auge,  einige  Wochen  oder  Monate,  selten  Jahre  nachher,  das  andere. 
Dauernde  Einseitigkeit  gehört  zu  den  größten  Ausnahmen.  Meist  tritt  eine  heftige 
ciliare  Infektion  auf,  Lichtscheu  und  Tränenträufeln.  Der  entzündliche  Prozeß  spielt 
sich  in  den  tieferen  Schichten  der  Hornhaut  ab  und  beginnt  in  der  Regel  am  Rande, 
an  einer  oder  mehreren  Stellen  oder  ringsum.  Die  mattgrauen  Trübungen  schieben 
sich  meist  im  Verlauf  von  2  —  3  Wochen  bis  zum  Centrum  der  Hornhaut  vor,  unter 
Zunahme  der  entzündlichen  Erscheinungen,  die  sich  auch  in  einer  Hyperämie  und 
Exsudation  der  Iris  aussprechen.  Das  Epithel  über  den  Trübungen  ist  matt  und  glanzlos, 
leicht  gestippt.  Drucksteigerungen  kommen  vor.  Die  Pupille  ist  eng  und  zeigt  Neigung 
zu  Synechienbildung.  Sehr  selten  kommt  es  zu  geschwürigem  Zerfall  der  Hornhaut. 
Wenn  das  Höhestadium  erreicht  ist,  beginnt  ebenfalls  vom  Rande  her  die  Reparation, 
die  sich  durch  das  Einwachsen  von  tiefen  Gefäßen  ankündigt.  Die  Zahl  der  Gefäße 
ist  gewissen  Schwankungen  unterworfen,  meist  ist  sie  sehr  groß,  so  daß  die  Horn- 
haut einen  schmutzig  braunen  oder  rötlichen  Ton  hat.  Bei  seitlicher  Beleuchtung 
läßt  sich  mit  Zuhilfenahme  einer  einfachen  Lupe  unschwer  feststellen,  daß  die 
Gefäße  am  Limbus  verschwinden,  d.  h.  also  tiefe  Gefäße  darstellen,  die  sich  in  der 
Hornhaut  nicht  oder  nur  wenig  verästeln,  sondern  wie  Besenreiser  nebeneinander 
dem  Centrum  der  Hornhaut  zustreben.  Allmählich  läßt  die  ciliare  Injektion  nach, 
die  Randpartien  beginnen  sich  aufzuhellen  und  in  günstigen  Fällen  nach  weiteren 
6  —  8  Wochen  sind  die  gröbsten  Trübungen  verschwunden.  Die  Gefäße  obliterieren 
größtenteils,  sind  aber  mit  der  Lupe  zum  Teil  noch  nach  Jahrzehnten  nachzuweisen. 
Ebenso  halten  sich  nicht  selten  hie  und  da  einige  ganz  zarte  Trübungen.  Der  günstige 
Ausgang  ist  aber  durchaus  nicht  die  Regel.  Die  Dauer  des  Krankheitsprozesses  kann 
wesentlich  länger  sein,  mehr  oder  weniger  dichte  und  ausgedehnte  Trübungen,  ja 
ganz  weiße  sehnige  Flecke  können  auch  dauernd  zurückbleiben  und  so  das  Seh- 
vermögen beträchtlich  herabsetzen.  Von  gleich  ungünstigem  Einfluß  ist  eine  gelegent- 
lich eintretende  Abflachung  der  Hornhaut. 

Als  eine  ungünstige  Komplikation  ist  auch  eine  schwere  Beteiligung  der 
Regenbogenhaut  anzusprechen,  die  unter  Umständen  zu  ausgedehnteren  Synechien, 
ja  zu  Sekundärglaukom  Veranlassung  geben  kann.  Man  sieht  dann  nach  Rückgang 
der  entzündlichen  Erscheinungen  und  der  Trübungen  Synechien,  altes  Exsudat  auf 
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der  Pupille  und  Irisatrophie.  Auch  Hydrophthalmus  kann  im  Anschluß  an  eine 
Parenchymatosa  auftreten. 

Der  hier  geschilderte  typische  Verlauf  zeigt  zahlreiche  Varianten.  Gelegentlich 
sind  die  Reizerscheinungen  sehr  gering,  die  Oefäßeinsprossung  läßt  auf  sich  warten 
oder  bleibt  spärlich.  Auch  kann  ein  Teil  der  Hornhaut  freibleiben,  oder  die  Trübungen 
beginnen  im  Centrum  der  Hornhaut  meist  im  Anschluß  an  Präcipitate. 

Über  die  Entstehung  der  Keratitis  parenchymatosa  herrscht  noch  keine  Klar- 
heit. Die  nächstliegende  Annahme,  daß  sie  auf  einer  Einwanderung  von  Spirochäten 
beruhe,  stößt  auf  Schwierigkeiten,  weil  solche  nur  sehr  selten  im  Gewebe  nach- 
gewiesen sind  und  anderseits  die  klare  Hornhaut  luetischer  Foeten  sehr  zahlreiche 
Keime  beherbergen  kann.  Daher  sehen  andere  Forscher  die  Keratitis  parenchymatosa 
als  eine  anaphylaktische  Erscheinung  an,  die  auftritt,  wenn  früher  in  der  klaren 
Hornhaut    abgelagerte   Spirochäten    aus    irgend    einem    Grunde    zerfallen.    Wieder 

andere  nehmen  eineToxinwirkung  aus  dem 
^'^'  ^^'  Kammerwasser  an,  andere  eine  Ernährungs- 

rlt^^^^K/I^M      Störung  durch  Spirochätenembolien  in  dem 
""^^^^^^^^B      Randschlingennetz. 

Äußerst  selten  finden  wir  eine  Keratitis 
parenchymatosa  bei  erworbener  Lues. 

Die    Behandlung    ist    einmal    örtlich 
symptomatisch  und  sodann  allgemein  und 

u  -  iT^ttKit'-'i'nnü  ^. ^-_-  specifisch.    Die   erste   besteht    in   Atropin- 

Hu.chinsonsche  Zähne.  einträufclungcn  zur  Ruhigstellung  der  Iris 

(Aus  Römer,  Lehrb.  d.  Augenheilkunde,  Und  Verhinderung  der  Syncchienbildung  uud 

4.  Aufl.,  p.  91,  Flg.  51  )  o  j  o 

in  warmen  Umschlägen,  im  Spätstadium  in 
reizender  Behandlung  durch  Salbenmassage,  Dionineinträufelung,  und  subconjunctivale 
Kochsalzinjektionen. 

Ferner  soll  jeder  Fall  von  Keratitis  parenchymatosa  antiluetisch  behandelt  werden 
mitQuecksilberundSalvarsan.  Leidergelingt esdadui-chnicht,dieErkrankungder zweiten 
Hornhaut  zu  verhindern.  Auch  ein  erkennbarer  Einfluß  auf  den  Verlauf  am  erkrankten 
Auge  ist  nicht  vorhanden.  Ebenso  selten  ist  ein  Negativwerden  der  bei  congenitaler 
Lues  bekanntlich  sehr  hartnäckigen  Wasssermannschen  Reaktion.  Wir  versprechen 
uns  aber  von  der  Therapie  eine  Milderung  oder  ein  Ausbleiben  eventuell  später 
eintretender  luetischer  Erkrankungen  und  ein  günstiger  Einfluß  auf  das  Allgemein- 
befinden ist  auch  meistens  nicht  zu  verkennen. 

Die  Diagnose  ist  meist  schon  aus  dem  klinischen  Bilde  nach  wenigen  Tagen 
mit  Sicherheit  zu  stellen.  Vorsichtshalber  mache  man  die  Angehörigen  darauf  auf- 
merksam, daß  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  auch  das  zweite  Auge  ähnlich  erkranken 
wird.  Die  Wassermannsche  Reaktion  ist  stets  positiv,  meist  finden  sich  auch  andere 
Stigmata,  vor  allem  der  Hutchinsonschen  Trias:  Die  Zahnanomalien  (Fig.  16), 
halbmondförmige  Einkerbung  der  beiden  mittleren  oberen  Schneidezähne  der  zweiten 
Dentition,  überhaupt  unregelmäßiges  und  mangelhaftes  Gebiß  und  nervöse  Schwer- 
hörigkeit. Das  flache  Gesicht  wurde  bereits  erwähnt  (s.  Fig.  15).  Häufig  sind  auch 
Rhagaden  an  den  Mundwinkeln.  Ein  weiteres  Augensymptom,  das  nicht  immer,  aber 
häufig  vorkommt,  ist  eine  periphere  Chorioiditis  meist  in  Gestalt  von  schwarzen 
zahlreichen  konfluierenden  Flecken  (s.  Tafel  III,  Fig.  1).  Diese  Chorioiditis  entsteht 
nicht  gleichzeitig  mit  der  Keratitis  parenchymatosa,  sondern  früher,  allerdings  von 
den  meist  kleinen  Patienten  unbemerkt.  Das  geht  daraus  hervor,  daß  man  sie  schon 
ausgebildet  findet  im  Anfange  der  Hornhautenzündung,  wenn   man   das  erkrankte 
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Auge  noch  spiegeln  kann,  oder,  wenn  das  nicht  mehr  möghch  ist,  an  dem  zweiten 
noch  gesunden  Auge. 

Zur  Prognose  ist  bereits  gesagt,  daß  die  Hornhauttrübungen  meistens  zum 
größten  Teil  wieder  verschwinden.  Völliger  V^erlust  des  Sehvermögens  tritt  nur  selten 
ein,  entweder  durch  Phthisis  bulbi,  Drucksteigerung  (Glaukom,  Hydrophthalnius),  oder 
durch  Perforation.  Einer  Zusammenstellung  von  Igersheimer  über  118  Augen  ent- 
nehme ich,  daß  V^  eine  Sehschärfe  bis  zu  Vio  wiedererlangt,  ein  gutes  weiteres 
Drittel  eine  praktisch  ausreichende  Sehschärfe  von  Vi 5  — '^'25  aufweist  und  nur  7% 
auf  das  Erkennen  von  Fingern  beschränkt  bleiben. 

4.  Iris  und  Ciliarkörper. 

Die  vordere  Uvea  wird  nur  selten  bei  der  congenitalen  Lues  allein  ergriffen. 
Überhaupt  ist  die  Entstehung  einer  endogenen  Iridocyclitis  beim  Kind  eine  große 
Seltenheit.  In  der  Regel  handelt  es  sich  dann  um  eine  Tuberkulose,  die  bei  kleinen 
Kindern  meist  in  der  Form  der  konglobierten  Tuberkulose  auftritt.  Im  Zweifelsfalle 
entscheidet  der  Ausfall  der  Wassermann  sehen  Reaktion.  Über  die  stets  nachzu- 
weisende Beteiligung  der  Iris  an  der  Hornhautenzündung  ist  schon  oben  das  nötige 
gesagt. 

5.  Aderhaut  und  Netzhaut. 

Beide  Membranen  werden  bei  der  congenitalen  Lues  vorzugsweise  und  in 
charakteristischer  Form  in  den  vorderen  Abschnitten  befallen.  Der  Zeitpunkt  scheint 
in  den  ersten  Lebensjahren  zu  liegen,  wenigstens  findet  man  in  sehr  vielen  Fällen 
von  Keratitis  parenchymatosa  die  Zeichen  einer  bereits  ausgeheilten  Chorioretinitis. 
Die  Kranken  selbst  bemerken  von  dieser  Affektion  nichts.  Zunächst  einmal,  weil  sie 
wahrscheinlich  noch  sehr  klein  sind,  sodann  aber  auch,  weil  der  Funktionsausfall 
nur  bei  besonders  darauf  gerichteter  Untersuchung,  nämlich  der  Aufnahme  des 
peripheren  Gesichtsfeldes,  festzustellen  ist.  Manche  Kranke  klagen  später  auch  über 
andere  nicht  sehr  hochgradige  Beschwerden,  so  z.  B.  schlechte  Adaptation,  leichte 
Ermüdbarkeit  und  ähnliches. 

Was  die  Form  der  Erkrankung  angeht,  so  hat  man  je  nach  Bedarf  3  —  4  ver- 
schiedene Typen  unterschieden,  deren  genauere  Abgrenzung  uns  aber  hier  nicht 
interessiert.  Gürtelförmig  in  der  Peripherie  sich  erstreckende  alte  Herde  der  Ader- 
und Netzhaut  bei  intaktem  übrigen  Hintergrund  müssen  stets  den  Verdacht  auf 
congenitale  Lues  nahelegen.  Als  besonders  charakteristisch  sei  neben  den  oben  (s.  p.  20ö) 
erwähnten  dichten  rundlichen  schwarzen  Herden  (Tafel  III,  Fig.  1)  noch  erwähnt  der  sog. 
Pfeffer-  und  Salzfundus,  bei  dem  die  Peripherie  mit  zahlreichen  ganz  kleinen  hellen  und 
dunklen  Punkten  übersät  ist  (Tafel  IV,  Fig.  2),  daher  der  Name,  und  ferner  ein  drittes 
Bild,  das  der  Retinitis  pigmentosa  ungemein  ähnlich  sehen  kann,  nur  sind  die  einzelnen 
Herde  meistens  nicht  so  zierlich  und  bei  klinischer  Beobachtung  fehlt  in  der  Regel 
die  die  Retinitis  pigmentosa  auszeichnende  unaufhaltsame  Verschlechterung. 

Daneben  kommen  andere  Formen  vor,  die  auch  die  Gegend  des  hinteren  Pols 
befallen  können.  Gelegentlich  wird  an  beiden  Augen  ausschließlich  die  Maculagegend 
heimgesucht,  so  daß  die  Diagnose  eines  beiderseitigen  Maculakoloboms  naheliegt. 
In  anderen  Fällen  wieder  finden  wir  in  der  Gegend  der  Papille  gruppenförmig  an- 
geordnete, meist  schwarze  alte  Herde.  Auch  die  erwähnten  peripheren  Netz-  und  Ader- 
hauterkrankungen können  in  schwereren  Fällen  bis  an  den  hinteren  Pol  heranreichen. 

Alle  diese  verschiedenen  Typen  kommen  auch  zusammen  mit  einer  neuritischen 
Atrophie  der  Papille  vor. 
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Die  Funktionseinbuße  der  letztgenannten  Fälle  richtet  sich  nach  der  Beteiligung 
der  Macula,  durch  welch  letztere  das  Sehvermögen  wesentlich  auf  mindestens  V^^ 
herabgesetzt  wird.  Auch  die  Atrophie  des  Sehnerven  ist  natürlich  von  Bedeutung 
für  den  Grad  des  Sehvermögens.  Bei  stärkerer  Herabsetzung  treten  infolgedessen 
allerhand   sonstige   Komplikationen    auf,    Strabismus   concomitans   oder  Nystagmus. 

Eine  Therapie  kann,  wenn  überhaupt,  nur  auf  specifischem  Wege  möglich  sein. 
Anzuraten  ist  sie  unbedingt,  wenn  auch  nur  der  Verdacht  eines  Fortschreitens  ge- 
geben ist. 

Die  Diagnose  wird  durch  den  Ausfall  der  Wassermannschen  Reaktion  gesichert 
Die  peripheren  Formen  sind  so  typisch,  daß  sie  als  pathognomonisch  für  congenitale 
Lues  gelten  können. 

6.  Opticus  und  Motilität. 

Der  Sehnerv  kann  bei  der  Lues  congenita  in  derselben  Weise  heimgesucht  werden 
wie  bei  der  erworbenen  Lues.  Nicht  selten  konstatieren  wir,  wie  bereits  erwähnt, 
bei  den  Chorioretinitiden  eine  mehr  oder  weniger  weit  fortgeschrittene  neuritische 
Atrophie.  Eine  solche  kann  auch  ohne  Entzündung  der  Netz-  und  Aderhaut  fest- 
gestellt werden  und  bedeutet  dann  eben  nichts  anderes,  als  daß  im  früheren  Lebens- 
alter eine  Sehnervenentzündung  stattgefunden  hat. 

Eine  Stauungspapille  ist  bei  congenital  luetischen  Kindern  selten.  Sie 
kann  ebenso  wie  eine 

genuine  Opticusatrophie  auch  als  indirekte  Folge  der  congenitalen  Lues 
durch  einen  hierauf  beruhenden  Hydrocephalus  hervorgerufen  werden.  Sie  findet 
sich  ebenso  als  Teilerscheinung  einer  juvenilen  Tabes  oder  Paralyse. 

Augenmuskellähmungen  des  äußeren  motorischen  Apparates  finden  sich  im 
großen  und  ganzen  seltener  als  bei  der  erworbenen  Lues,  doch  können  sie  gelegentlich 
auf  dieser  Basis  auch  noch  im  zweiten  und  dritten  Lebensdezennium  auftreten. 

Pupillenstörungen  sind  entschieden  häufiger  als  die  Beeinträchtigung  der 
äußeren  Muskulatur.  Wir  finden  sie  einmal  bei  der  juvenilen  Tabes  und  Paralyse, 
in  allen  bei  der  erworbenen  Lues  beschriebenen  Modifikationen.  Sie  können  unter 
Umständen  das  einzige  Zeichen  einer  spätsyphilitischen  Erkrankung  des  Central- 
nervensystems  sein  und  bleiben.  Auch  nach  einer  abgelaufenen  Keratitis  paren- 
chymatosa  bemerkt  man  nicht  selten  eine  eigentümliche  diffuse,  manchmal  sehr 
hochgradige  Atrophie  der  ganzen  Iris,  und  eine  erweiterte,  entrundete  und  träge 
oder  gar  nicht  reagierende  Pupille. 

Als  ein  charakteristisches  Merkmal  der  meisten  congenital  luetischen  Augen- 
erkrankungen, abgesehen  von  der  Keratitis  parenchymatosa,  sei  noch  hervorgehoben, 
daß  viele  derselben,  da  sie  ohne  äußere  entzündliche  Erscheinungen  verlaufen,  ihre 
subjektiven  Symptome  recht  geringfügig  sein  können  und  außerdem  die  Erkrankungs- 
zeit in  die  ersten  Lebensjahre  des  Individuums  fällt,  von  dem  Arzt  erst  bei  zufälliger 
späterer  Untersuchung  aufgefunden  werden,  wenn  die  eigentliche  Erkrankung  längst 
abgelaufen  ist.  Wir  finden  also  nicht  mehr  die  frischen  Krankheitssymptome,  sondern 
nur  ihre  Residuen.  Diese  erhalten  sich  aber  meist  für  das  ganze  Leben  und  erlauben 
dem  Kundigen  auch  noch  in  späterer  Zeit,  wenn  die  Wassermannsche  Reaktion 
längst  negativ  geworden  ist,  noch  die  sichere  Diagnose  des  durchgemachten  Leidens. 

Endlich  sei  daran  erinnert,  daß  manche  Augenkrankheiten,  ohne  direkt  congenital 
luetisch  zu  sein,  doch  bei  derartigen  Individuen  häufiger  gefunden  werden  als  bei 
Nichtluetikern,  das  ist  z.  B.  manche  Amblyopie  ohne  erkennbaren  Grund,  Strabismus 
concomitans  und  Nystagmus. 


Angina  pectoris. 

Von  Prof.  Dr.  Hans  Kohn,  Berlin. 


Einleitung. 

Die  medizinische  Wissenschaft,  so  meinte  Bacon,  sei  zumeist  mehr  Wieder- 
holung der  Ansichten  früherer  Autoren,  als  Schaffung  neuen  Wissens.  Dies  hat  sich 
längst  geändert.  Ungeheuer  ist  die  Kenntnis  neuer  Tatsachen  herangewachsen  und 
ihre  Fülle  überwuchert  oft  das  Wissen  früherer  Geschlechter.  Ja,  wir  sehen  bei 
Betrachtung  der  Geschichte  eines  medizmischen  Problems  nicht  selten,  daß  seiner 
Lösung  neben  den  naturgegebenen  Schwierigkeiten  Unkenntnis  der  Errungenschaften 
und  Meinungen  vorangegangener  Forscher  sich  hemmend  in  den  Weg  stellt.  Und 
gleich  der  völligen  Nichtbeachtung  wirkt  verzögernd  die  falsche  Überlieferung,  die 
aus  der  Unsitte  entsteht,  die  älteren  Autoren  nicht  selbst  zu  lesen,  sondern  sich 
auf  die  Angaben  von  Mittelspersonen  zu  verlassen.  So  erben  sich  Irrtümer  durch 
Generationen  fort  und  werden  Anlaß  zu  manchem  Um-  und  Irrweg. 

Es  ist  gewiß  nicht  möglich,  daß  jeder  Forscher  sich  die  gesamte  „Literatur" 
beschafft,  und  es  ist  auch  nicht  einmal  erwünscht,  sie  in  jeder  Arbeit  angeführt  zu 
sehen  —  wir  tun  in  Deutschland  darin  des  Guten  meist  zu  viel  — ;  aber  wenn  man 
sie  bringt,  so  sei  man  aufrichtig  und  mache  kenntlich,  was  man  der  zweiten  oder 
dritten  Hand  entnahm,  so  zu  Vorsicht  anregend  und  zur  Nachprüfung  der  Angaben. 

Gerade  in  der  Frage  der  Angina  pectoris,  deren  Literatur  unübersehbar  fast 
zu  nennen,  spielen  aus  genannter  Unsitte  entsprungene,  traditionelle  Irrmeinungen 
eine  große  Rolle;  sie  zu  berichtigen,  wird  sich  in  der  historischen  Einleitung,  die, 
dem  engen  Rahmen  dieser  Arbeit  angepaßt,  nur  den  Charakter  einer  Skizze  tragen 
kann,  Gelegenheit  ergeben,  an  manchen  Stellen  auch  im  weiteren  Verlauf  der  Ab- 
handlung''. 

Diese  soll  ein  ..Ergebnis"  bringen,  kein  Referat;  es  darf  daher  der  persönliche 
Standpunkt  des  Verfassers  deutlich  in  Erscheinung  treten.  Aber  über  den  Rahmen 
des  Ergebnisses  hinaus  wird  der  Verfasser  in  manchen  Fragen  historischer  und 
tatsächlicher  Natur  seine  eigenen  Meinungen  bei  dieser  Gelegenheit  zum  Aus- 
druck bringen. 

Der  persönliche  Standpunkt  muß  sich  schon  in  der  Wahl  der  Fragen  zeigen, 
die  ein  Verfasser  in  den  Mittelpunkt  der  Erörterung  rückt.  In  dieser  Abhandlung 
wird  es  die  Coronar-  und  Aortenhypothese  sein,  um  die  alles  übrige  sich  grup- 
piert. Die  Diagnose  des  Leidens  wird  für  diesmal  nicht  zusammenhängend  behandelt 
werden  —  sie  ergibt  sich  zum  Teil  schon  aus  dem  Text  —  auch  nicht  die  Pro- 
gnose; und  die  Therapie  soll  nur  insoweit  Erwähnung  finden,  als  sie  der  Theorie 
zur  Stütze  dient. 


'  Selbst  sorgfälligsten  Autoren  unterlaufen  Mißverständnisse  und  Gedächtnisfehler,  die  sich  durch 
weniger  gewissenhaftes  Nachschreiben  immer  mehr  vergrößern.  In  dieser  Abhandlung,  die  auf  dem 
Studium  der  Originalarbeiten  aufgebaut  ist,  ist  aber  aus  naheliegenden  Gründen  nur  hie  und  da  auf 
Fehlangaben  ausdrücklich  hingewiesen. 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  14 
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Geschichte. 

Die  Geschichte  der  Angina  pectoris  beginnt  mit  dem  Vortrage,  den  William 
Heberden  am  21.  Juli  1768^  im  Royal  College  of  Physicians  in  London  hielt.  Hier 
entwarf  er  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  und  ohne  Kenntnis  irgend  welcher 
Vorläufer  —  denn  Heberden  pflegte  von  der  Natur,  nicht  von  den  Büchern  ab- 
zuschreiben, wie  ein  späterer  Autor  von  ihm  sagte  —  ein  so  scharfes  und  voll- 
ständiges Bild  der  Krankheit,  daß  die  späteren  Autoren  nur  wenig  noch  hinzuzufügen 
hatten,  desto  reichlicher  aber  Gelegenheit  fanden  und  gebrauchten,  es  zu  trüben  und 
zu  verwischen. 

Vor  ihm,  zurück  bis  zu  Hippokrates,  findet  sich  bald  der  eine,  bald  der  andere 
Zug,  der  in  das  Bild  unserer  Krankheit  paßt,  aber  alle  Autoren  bis  auf  gleich  zu 
erwähnende  Ausnahmen  sehen  in  ihr  immer  nur  eine  Form  der  Dyspnoe  oder 
des  Asthma,  worunter  man  jahrtausendelang  alles  reihte,  was  eine  Erschwerung  der 
Atmung  wirklich  oder  scheinbar  mit  sich  brachte. 

Hippokrates  nennt  zwei  Einzelzüge  (häufige  und  schwere  Ohnmächten  ohne  erkennbare 
Ursachen  bedeuten  plötzlichen  Tod.  -  Häufiger  KuQÖiii;  at.y\]ua  bei  alten  Leuten  bedeutet  plötz- 
lichen Tod),  auf  die  schon  Lancisi  hinweist.  Einen  dritten  behalte  ich  mir  für  andere  Gelegenheiten 
zur  Besprechung  vor.  Andere  Autoren,  bei  denen  sich  Züge  der  Krankheit  finden,  sind: 

Erasistratos  („paradoxen":  plötzlichesStehenbleiben-müssen  und  dann  gut  Weitergehen-können), 
überliefert  von  Cäelius  Aurelianus.  Seneca  („suspirium",  das  wie  ein  „Sturm"  komme  und 
„meditatio  mortis"  [Übung  im  Sterben,  so  übersetzten  es  Pawinsky  und  Allbutt]  bedeute.  Nach 
meiner  Meinung  keine  Angina,  sondern  Cheyne-Stokes'sches  Atmen  bei  Herzleiden).  -  Lancisi 
(Herzschmerz,  Praecordiorum  convulsio,  Ausstrahlung,  periphere  Gefäßkrämpfe).  -  Ballonius  (Brust- 
und  Rückenschmerz;  Lues).  -  Friedr.  Hoffmann  (typische  Fälle,  aber  als  Asthma  gedeutet;  Hoden- 
schwellung). -  Poterius  (Respirandi  difficultas,  anfallsweise  im  Gehen  kommend  -  plötzlicher 
Tod  -  Bezeichnung:  Cardiogmos  cordis  sinistri  -  Ursache;  Ruptur  der  linken  Lungenarterie).  - 
Bonetus  (plötzlicher  Tod  und  Präkordialschmerz).  -  Th.  Willis  (nach  Allbutt:  im  mir  zugänglichen 
Exemplar  älteren  Datums  nicht  vorhanden:  nächtliche  Anfälle).  -  Ettmüller  (von  Allbutt  fälschlich 
E.A.Müller  genannt:  zweifelhafte  Fälle).  -  Auch  Petraglia  spricht  von  Sternalschmerz  bei  Herz- 
marasmus; Verknöcherung  des  Herzens  und  der  großen  Gefäße.  Andere  Autoren  im  Text. 

Laienliteratur:  Mezeray  (ein  Fall  plötzlichen  Todes).  -  Mr.  Hyde  (sehr  interessante  Schilderung 
seiner  typischen  Angina  pectoris  aus  der  Feder  seines  Sohnes,  des  Earl  of  Clarendon)  und  Matthew 
Arnolds  Selbstschilderung. 

Das  beste,  nahezu  vollständige  Bild  der  Krankheit  gab  der  bisher  viel  zu  wenig 
beachtete  Bartoletti  (1628)2,  joch  auch  er  sah  nur  eine  besondere  Form  der  Dyspnoe 
in  seinen  zum  Teil  sehr  typischen  Krankheitsfällen  und  dem  abstrahierten  Krankheits- 
bilde, das  er  mit  sicherer  Hand  entwarft 

Auch  der  „göttliche  Morgagni"  gab  in  der  unerschöpflichen  Fundgrube  seines 
weltberühmten  Werkes  „DeSedibus  et  Causis  Morborum  etc."  zwar  eine  ganze  Anzahl 
von  sicheren  Fällen  von  Angina  pectoris  und  tiefschürfende  Erklärungen  der  Sym- 
ptome, erwähnte  auch  bei  dem  einen  und  anderen  die  Abwesenheit  von  Dyspnoe, 
erhob  sich  aber  —  im  Falle  der  Angina  —  nicht  zu  jener  Höhe  der  Erkenntnis, 
von  der  aus  aus  der  Summe  der  Einzelfälle  das  Abstraktum  des  Krankheitsbildes 
intuitiv  erfaßt  wird. 

Erst  Sauvages  (1763)  ahnte  das  Typische  und  sprach  auch  aus'',  daß  es  sich 
um  etwas  anderes  als  Asthma  handle,  was  richtig  zu  erkennen,  wie  er  sagte,  erst 
späteren  Zeiten  vorbehalten  bliebe.  Freilich  führte  er  die  Krankheit  noch  auf  alle 
möglichen  und  zum  Teil  unmöglichen  anatomischen  Veränderungen,  insbesondere 
Ruptur  der  Arteria  pulmonalis  zurück,  wie  vor  ihm  Poterius  tat,  und  blieb  in  dieser 


'  Gedruckt  erschien  der  Vortrag  allerdings  erst  1772,  aber  der  öffentliche  Vortrag  bestimmt 
das  Datum  der  Veröffentlichung. 

'  Dies  das  Jahr  der  akademischen  Vorlesungen;  veröffentlicht  1632. 

3  Trotz  meiner  hohen  Bewertung  seiner  Schilderung  kann  er  aber  selbstverständlich  Heberdens 
Priorität  keinen  Abbruch  tun;  denn  es  handelt  sich  nicht  bloß  darum,  ein  klinisches  Bild  zu  zeichnen, 
sondern  auch  zu  erkennen,  daß  es  eine  eigene  Bedeutung  hat. 

<  Noticed  and  named,  wie  Gibson  sagt,  ist  aber  nicht  ganz  richtig. 
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Hinsicht  weit  hinter  dem  klarblickenden  Morgagni  zurück.  Es  ist  jedoch  ein  Irrtum 
so  ziemlich  aller  derer,  die  ihn  zitieren,  wenn  sie  glauben,  daß  er  eigene  Krankheits- 
bilder schildere;  er  gibt  in  seinem  Werke  „Nosologia  Methodica"  nur  die  Befunde 
anderer  Autoren  wieder;  insbesondere  ist  der  angebliche  Fall  von  Cardiogmus 
cordis  sinistri  kein  Fall,  sondern  eine  Überschrift  über  eine  abstrakte  Krank- 
heitsschilderung, die  aber  nicht  von  Sauvages,  sondern  von  dem  oben  schon 
genannten  Poterius  stammt.  Auch  das  soeben  zitierte  Wort  „cardiogmos"  stammt 
nicht  von  ihm,  wie  Gibson  anzunehmen  scheint,  sondern  geht  schon  auf  Hippo- 
krates  zurück.  Sauvages  meinte  sogar,  man  könnte  die  Krankheit  vielleicht  besser 
„cardionchos"  nennen:  von  KapSi«  Herz  und  ov^oc;  Tumor,  worin  schon  seine 
ganz  unklare  anatomische  Auffassung  zum  Ausdruck  kommt,  er  zog  es  aber 
schließlich  vor,  beim  alten  Wort  „cardiogmos"  zu  bleibend 

40  Jahre  nach  Heberden,  nachdem  dessen  Entdeckung  Aufsehen  erregt  und 
die  Angina  pectoris  beinahe  zur  literarischen  Modekrankheit  geworden  war,  glaubte 
Baumes  in  Montpellier  —  dies  ist,  wie  ich  feststellen  konnte,  der  Urheber  der 
Legende  —  es  seinen  landsmannschaftlichen  Gefühlen  schuldig  zu  sein,  die  Ehre 
der  Entdeckung  einem  Franzosen  zuerteilen  zu  müssen.  Er  grub  ein  sonst  völlig  un- 
bekannt gebliebenes  Büchlein  aus,  das  Prof.  Rougnon  in  Besangon  zum  Verfasser 
hatte.  Aber  weder  hatte  der  von  Rougnon  in  seinem  »Lettre  ä  M.  Lorry  . . ." 
beschriebene  Krankheitsfall  nach  meiner  Meinung^  irgend  etwas  mit  der  Angina 
pectoris  zu  tun,  noch  glaubte  Rougnon  selbst,  die  „neue  Krankheit"  beobachtet 
und  in  seinem  Brief  beschrieben  zu  haben.  Dies  hinderte  nicht,  daß  Baumes  mit 
seiner  eigenen  Konfusion  die  Wissenschafts-  und  Rechtsbegriffe  einer 
ganzen  literarischen  Welt  in  Verwirrung  brachte  und  daß  von  da  ab  zahl- 
reiche französische  und  deutsche  Autoren  Rougnon  in  einem  Atem  mit  Heberden 
zu  nennen  wagten,  schließlich,  um  Rougnons  Verdienst  in  ein  noch  helleres  Licht 
zu  setzen,  den  Titel  des  Briefes  umänderten  in:  »Lettre  sur  üne  maladie  nouvelle", 
einen  Titel,  den  es,  wie  ich  ebenfalls  feststellen  konnte,  niemals  gab,  und  daß  französische 
Autoren  (Huchard)  es  für  zulässig  erachten  konnten,  von  einer  »maladie  Rougnon- 
Heberden"  zu  sprechen  oder  gar,  wie  Cheron,  bloß  noch  von  einer  »maladie 
Rougnon".  Es  ist  anzunehmen,  daß  keiner  dieser  Autoren  Rougnons  Brief  jemals 
selbst  in  Händen  hatte.  Möge  es  hier  bei  diesem  Hinweis  der  Ablehnung  der  posthumen 
Ansprüche  zu  gunsten  Rougnons  sein  Bewenden  haben.  Die  ausführlichere  Be- 
gründung meiner  Ansicht  und  die  Belege  für  sie  werden  an  anderer  Stelle  folgen. 
(Ztschr.  f.  kl.  Med,,  voraussichtlich  Bd.  104,  1926/27.) 

Ganz  anders  steht  es  um  Heberdens  Leistung.  Er  berichtet  nicht,  wie  Rougnon, 
einen  Fall  oder  wie  andere,  eine  Anzahl  von  Fällen,  sondern  erfaßte  auf  Grund 
seiner  Beobachtungen  das  Abstraktum  des  Krankheitsbildes,  trennte  es  scharf  ab 
von  der  bis  dahin  alles  beherrschenden  Dyspnoe,  sucht  sein  Wesen  zu  erklären  und 
gab  eine  im  Grundgedanken  auch  heute  noch  zutreffende  Therapie.  Auf  Grund 
von  20  Fällen  sagt  er^: 

„Es  gibt  eine  Krankheit  der  Brust,  die  durch  heftige  und  eigenartige  Symptome  charakterisiert 
und  wegen  der  mit  ihr  verbundenen  Gefahr  von  Bedeutung  ist;  sie  ist  nicht  so  selten,  aber  ich  finde 
sie  bei  keinem  medizinischen  Autor  erwähnt.  Ihr  Sitz  und  ein  Gefühl  von  Beklemmung  und  Angst 
lassen  die  Bezeichnung  .■\ngina  pectoris  für  sie  nicht  unpassend  erscheinen. 

'  Auch  Dionis  sagte,  falls  Huchard  ihn  recht  zitiert  -  ich  konnte  das  Orginal  bis  jetzt 
nicht  bekommen  — ,  daß  es  sich  in  dem  Falle,  den  er  beschrieb,  nicht  um  ein  Lungenleiden,  sondern 
eine  Circulationsstörung  gehandelt  habe,  und  vermutete  das  Gleiche  in  einem  älteren  Falle. 

.2  Auch  Gairdner,  der  aber  das  Buch  nur  aus  einem  Exzerpt  kennt,  ist  dieser  Ansicht  (brief- 
liche Äußerung,  verlesen  in  der  Med.  Soc.  of  Lond.  19.  II.  1891).  Auch  schon  ähnlich  in  seinem 
Artikel  Angina  Pectoris  in  Reynolds  System. 

'  In  seinem  zweiten  Vortrag  waren  es  schon  50  und  in  seinen  Commentarii  100  Fälle. 
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Die  von  ihr  Betroffenen  werden  beim  Gefien  und  besonders  beim  Gehen  nach  dem  Essen  von 
einer  schmerzhaften  und  äußerst  unangenehmen  Empfindung  in  der  Brust  ergriffen,  dermaßen,  daß 
sie  fühlen,  es  werde  sie  das  Leben  kosten,  wenn  diese  Empfindung  noch  stärker  würde  oder  noch 
länger  anhielte.  Im  Augenblick,  wo  sie  stehen  bleiben,  hören  alle  Beschwerden  auf.  In  jeder  anderen 
Hinsicht  sind  die  daran  Leidenden  im  Anfang  der  Krankheit  vollkommen  wohl,  und  insbesondere 
haben  sie  keine  Atemnot,  von  der  sie  ganz  und  gar  verschieden  ist." 

Nun  schildert  er,  wie  die  Krankheit  allmählich  schlimmer  wird,  auch  im  Liegen  und  des  Nachts 
kommt  und  die  Kranken  aus  dem  Bett  jagt.  Die  nächtlichen  Anfälle  hätten  längere  Dauer;  ein  Kranker 
hatte  die  Anfälle  mehrere  Tage  lang.  Auch  den  Einfluß  der  Kälte  erwähnt  er  in  einem  Fall.  Alle  bis 
auf  einen  Fall  waren  Männer.  Auf  das  Brustbein  werde  gewöhnlich  als  Sitz  des  Leidens  hingezeigt,  und 
z^ar  scheint  es  bald  unter  dem  unteren  bald  auf  dem  oberen  und  mittleren,  aber  immer  mehr  mit 
der  Neigung  zur  linken  Seite  hin  zu  sitzen.  Manchmal  sei  damit  Schmerz  in  der  Mitte  des  linken  Armes 
verbunden.  Was  das  Grundleiden  sei,  sei  nicht  leicht  zu  erraten,  Sektion  habe  er  noch  keine  zu  machen 
Gelegenheit  gehabt.  Alles  spreche  für  einen  Krampf  (convulsion),  wofür  er  treffliche  Gründe,  zuletzt 
auch  die  Wirksamkeit  des  Opiums  anführt.  Der  Puls  sei,  wenigstens  zuweilen,  durch  diesen  Schmerz 
nicht  gestört  und  folglich  sei  das  Herz  nicht  betroffen'. 

Irgend  eine  anatomische  Grundlage  für  seine  Krankheit  hat  uns  also  nach  Vor- 
stehendem Heberden  nicht  gegeben;  weit  verbreitet  und  immer  wiederkehrend  ist  der 
Irrtum,  daß  er  den  Spasmus,  von  dem  er  sprach,  in  das  Herz  verlegte;  im  Gegenteil, 
er  sagt  gleich  in  seiner  ersten  Mitteilung,  wie  oben  wiedergegeben,  ausdrücklich,  daß 
der  Schmerz,  den  er  gleichsam  mit  Spasmus  identifiziert,  nicht  im  Herzen  seinen  Sitz 
haben  könne,  da  ja  der  Puls  in  seinen  Fällen  unbeeinflußt  gewesen  sei^.  Die  Gelegenheit, 
einen  anatomischen  Befund  zu  suchen,  ergab  sich  aber  wenige  Jahre  nach  seiner  ersten 
Publikation  durch  die  Sektion  des  vielgenannten  „Unbekannten",  der  ihm  seinen 
Leichnam  für  den  Fall  des  Todes  zur  Sektion  angeboten  hatte.  Aber  auch  diese 
Sektion  verlief  völlig  negativ.  Und  trotzdem  ist  es  falsch,  wenn  man  diesen  Fall, 
wie  es  bis  in  die  neueste  Zeit  (Allbutt)  geschieht,  unter  die  hinsichtlich  der 
Coronararterien  negativen  Sektionsbefunde  rechnet;  denn  der  mitanwesende  Edward 
Jenner  erklärt  in  einem  Brief  an  Parry,  daß  er  „almost  positively"  versichern  könne, 
der  Obduzent,  kein  Geringerer  als  John  Hunter,  habe  die  Coronararterien  gar 
nicht  untersucht.  Weitere  Sektionen  hatte  Heberden  nicht  machen  lassen;  seine 
Äußerung  in  den  Commentarii  über  das  Flüssigbleiben  des  Blutes  nach  dem  Tode 
bezieht  sich,  abgesehen  vom  „Unknown",  meines  Erachtens  nicht  auf  eigene  Sektionen, 
in  anderen  Fällen  bloß  auf  Aderlaßblut. 

An  diese  Coronararterien  und  ihre  Verkalkung  knüpft  der  nächste  Fort- 
schritt an.  Edward  Jenner  fand  diese  Veränderung  an  ihnen,  durch  Zufall  nur, 
in  einem  Falle  und  war  sogleich  von  ihrer  ursächlichen  Bedeutung  so  überzeugt, 
daß  er  im  nächsten  Fall  von  Angina  pectoris,  bei  dessen  Sektion  er  zugegen  war, 
sie  voraussagen,  ja  auf  ihren  Befund  eine  Wette  setzen   konntet  Seinem  Freunde 


'  Es  soll  in  dieser  Skizze  einer  historischen  Einleitung  nicht  weiter  über  die  Mißachtung 
geistigen  Eigentums  gesprochen  werden,  die  darin  liegt,  daß  man  einen  vom  Entdecker  gewählten 
Namen  ohne  triftigen  und  zwingenden  Grund  ändert;  nur  soviel  sei  gesagt,  daß  von  den  zahllosen 
unpassenden  Namen,  die  für  Angina  pectoris  geschaffen  wurden,  der  von  Praktikern  angewandte 
Name  Stenokardie  einer  der  unpassendsten  ist.  Es  besteht  doch  nicht  das  Gefühl  von  Enge 
des  Herzens,  sondern  der  Brust  (daher  pectoris);  und  die  Voraussetzung,  auf  die  hin  Brera 
ihn  seinerzeit  geschaffen,  ist  so  gründlich  falsch,  daß  er  schon  deshalb  nicht  verewigt  werden  sollte; 
dieser  italienische  Autor  meinte  nämlich,  daß  die  Angina  pectoris  durch  Hochdrängung  von  Bauch- 
eingeweiden, insbesondere  der  Leber  und  dadurch  verursachte  Beengung  des  Herzens  entstehe.  Schon 
sein  Landsmann  Testa  machte  dagegen  Front;  aber  der  bequeme  Name  blieb  dank  der  Unbelesenheit 
und  Denkträgheit  der  Nachwelt  bestehen. 

-  Schon  Kreysig  wies  auf  diesen  Irrtum  hin,  auch  Wunderlich  und  Krehl. 

3  Allbutt  irrt,  wenn  er  Jenner  nicht  vom  ursächlichen  Zusammenhang  sprechen  lassen 
will.  Ferner  ist  es  ein  traditioneller  Irrtum,  wenn  erzählt  wird,  Jenner  habe  seine  Ansicht  Heberden 
mitgeteilt.  Geschrieben  hat  er  wohl  einen  Brief  darüber  an  Heberden,  aber  er  wurde  durch  einen  unauf- 
geklärten Zufall  niemals  abgeschickt  (Baron,  Life  of  Ed.  Jeniier).  Für  die  oft  zu  lesende  Ansicht, 
Hunter  habe  die  Bedeutung  der  Coronararterienverkalkung  erkannt,  gibt  es  meines  Wissens 
keinen  Anhaltspunkt,  wenn  er  sie  auch  im  Falle  Fothergills  gesehen  hatte.  Ja,  es  spricht  gegen  diese 
Annahme  der  Umstand,  daß  er  bei  der  späteren  Sektion  des  Unknown  nicht  auf  die  Coronararterien 
achtete  und  ferner  Jenners  Erklärung,  er  habe  Hunter  von  seiner  pathologisch-anatomischen  Ent- 
deckung keine  Mitteilung  gemacht,  um  ihn,  der  damals  schon  an  Angina  pectoris  litt,  nicht  zu  betrüben. 
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Caleb  Hillier  Parrv,  dem  er  mündlich  davon  Kenntnis  gegeben,  war  es  dann 
vorbehalten,  diesen  Befund  zu  bestätigen  und  durch  sein  berühmtes  kleines  Buch 
„An  Inquiry  into  the  Symptoms  and  Causes  of  the  Syncope  Anginosa,  commonly 
called  Angina  Pectoris"  der  ärztlichen  Welt  bekannt  zu  geben  (179Q).  Wohl  waren 
vor  Erscheinen  dieses  Buches,  dessen  Grundgedanken  aber  von  Parry  schon  Jahre 
vorher  in  der  kleinen  medizinischen  Gesellschaft  von  Gloucestershire  bekanntgegeben 
war,  schon  einigemal  auch  Coronararterienverkalkungen  bei  Angina  pectoris  gefun- 
den worden  (Black,  Fothergill),  aber  die  Bedeutung  dieses  Befundes  wurde  von 
den  betreffenden  Autoren  nicht  erfaßt.  Zuzugeben  ist  nur  —  auch  hierin  irrt  wie 
so  vielfach  die  literarische  Tradition  —  daß  Fothergill  und  Black  als  erste  den 
Sitz  der  Erkrankung  in  das  Herz  verlegten  (Black),  bzw.  in  ihm  suchten  (Fothergill)^ 

Parry  begnügt  sich  nicht  mit  der  Feststellung  des  anatomischen  Befundes, 
sondern  sucht  auch  aus  ihm  eine  Erklärung  des  klinischen  Bildes  zu  gewinnen.  Die 
Coronarverknöcherung  bewirke  eine  Schwächung  des  Herzmuskels,  infolge  deren 
er  bei  Mehrbeanspruchung  versage;  infolge  der  dann  gesteigerten  Schwäche  käme 
es  zur  Anschoppung  von  Blut  im  Herzen  und  den  großen  Gefäßen  und  dies  er- 
zeuge die  sensiblen  Phänomene  des  Anfalls  und  das  Angstgefühl.  Diese  Erklärung 
hatte  nie  vollen  Anklang  gefunden,  da  der  Puls,  wie  schon  Heberden  gesagt,  im 
Anfall  unverändert  sein  könne.  Parry  hatte  allerdings  schon  selbst  dagegen  einge- 
wandt, daß  man  den  Puls  vor  dem  Anfall  in  Vergleich  ziehen  müsse  und  dieser 
ja  nicht  immer  bekannt  sei-. 

Unter  Parrys  frühesten  und  ergebensten  Anhängern  sind  zu  nennen:  Wich- 
mann, Kreysig  und  J.  Frank  in  Deutschland,  Allan  Burns  und  Reeder  in 
England,  wenn  die  erstgenannten  auch  wegen  gelegentlichen  Fehlens  der  Coronar- 
verkalkung  eine  kleine  Einschränkung  machen  zu  müssen  glaubten.  Unter  diesen 
darf  Allan  Burns  eine  besondere  Erwähnung  beanspruchen;  denn  er  brachte 
einen  neuen  wichtigen  Gesichtspunkt  in  die  Lehre,  den  der  Ischämie,  wenn  er 
auch  das  Wort  selbst  noch  nicht  gebrauchte.  Die  durch  Coronarverengerung  erzeugte 
Blutleere  des  Herzens  sei  die  Ursache  des  Anfalles,  was  er  durch  das  Beispiel  der 
Umschnürung  einer  Extremität  eingehend  begründete.  Er  wurde  so  zum  Vorläufer 
Brodies  und  Potains,  war  aber  in  dieser  Hinsicht  vergessen,  bis  Osler  ihn  neu 
entdeckte. 

Mit  Parrys  Buch  begann  die  Coronarhypothese  im  Bewußtsein  der  Ärzte 
Wurzeln  zu  schlagen,  die  allmählich  so  tief  und  breit  ausgriffen,  daß  sich  diese 
Hypothese  allen  Stürmen  zum  Trotz  bis  auf  den  heutigen  Tag  behaupten  konnte. 

Der  erste  Sturm  begann  schon  1811,  wo  eine  neurogene  Auffassung  des  Leidens 
von  Desportes  begründet  und  bald  darauf  von  Jurine(1815)  und  Laennec^  (1826), 
scheinbar  gefestigt  wurde.  Eine  Neuralgie  des  Pneumogastricus  und  Phrenicus 
(Desportes),  des  Plexus  pulmonalis  und  Phrenicus,  aber  widerspruchsvoll  und  unklar 
ausgedrückt  (Jurine),  irgend  eines  Nerven  (Laen  nee)  sollte  das  Wesen  der  Angina  sein. 
Obwohl,  wie  es  im  Wesen  einer  Neuralgie  gelegen,  kein  positiver  Beweis  und  „nur 
negative  Gründe"  (Gintrac),  die  wir  später  noch  zu  erwähnen  haben  werden,, 
gegen  die  Coronarhypothese  ins  Treffen  kamen,  gewann  die  neurogene  Auffassung 


'  Die  älteren  Coronarbefunde  kommen  hier  niciit  in  Betracht,  weil  man  da  noch  nichts  von 
Angina  pectoris  wußte. 

2  Der  Ansicht  Parrys  nähert  sich  eine  Erl<lärung  für  den  Schmerz,  die  schon  Morgagni  gab: 
Anschoppung  von  Blut  in  den  großen  Gefäßen;  aber  auch  einen  Spasmus  in  ihnen  oder  im 
Herzen  und  Zerrung  der  Nerven  in  der  Umhüllung  der  Oefäßs  stellte  Morgagni  zur  Wahl. 

3  Laennec  hatte  niemals  Coronarverkalkung  bei  Angina  pectoris  gesehen  ;  daß  der  große  Kliniker 
unter  der  Angina  pectoris  etwas  anderes  verstand  als  Heb  erden,  beweist  seine  Therapie :  2  Magnete 
auf  die  Brust  gelegt! 
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das  Feld  und  beherrschte  es  in  Frankreich  (Jolly,  Bouchut,  Bouiliaud,  Piorry, 
Lartigue,  jaccoud)  und  in  Deutschland  bis  weit  in  die  Mitte  des  XIX.  Jahr- 
hunderts; in  Deutschland  nur  zum  Teil  ausschließlich  (Romberg,  Cannstatt, 
Bamberger,  Oppolzer,  v.  Dusch,  Duchek,  Eulenburg),  zum  Teil  als  Ergänzung 
der  den  Autoren  hiefür  nicht  zureichend  erscheinenden  Coronarbefunde  (Wunderlich, 
Friedreich). 

Der  Mangel  an  anatomischen  Befunden  lastete  aber  auf  der  neuro- 
genen Hypothese.  Da  schien  ein  Retter  in  Lancereaux  zu  erstehen,  der  anatomi- 
sche Veränderungen  im  Plexus  cardiacus  gesehen  haben  wollte,  doch  in  Wirk- 
lichkeit, selbst  in  dem  einen  nicht  schon  ganz  verfault  sezierten,  nichts  gesehen 
hatte,  was  irgendwie  beweisend  wäre;  abgesehen  davon,  daß  in  allen  seinen  Fällen 
auch  an  Coronararterien  und  Aorta  sich  schwere  Veränderungen  gefunden  hatten. 
Nicht  besser  steht  es  mit  den  anatomischen  Befunden  von  Michel  Peter,  der  auf 
den  Plexus  aorticus  übergreifende  Erkrankung  der  Aorta  als  Wesen  der  Er- 
krankung ansah,  und  dessen  Fälle  zum  Teil  sogar  nicht  einmal  klinisch  auch  nur 
im  entferntesten  einer  Kritik  standhalten  können;  bis  auf  einen  Mann  waren  es  zu- 
meist hysterische  Frauen,  einige  hatten  auch  ganz  andere  Erkrankung,  z.  B.  Pleuro- 
pneumonie, aber  keine  Angina  pectoris.  Auch  rheumatische  „Fluxion"  spiele  in  der 
Erkrankung  des  Plexus  eine  Rolle  und  neben  Neuritis  auch  eine  Neuralgie  in 
ihm.  Bis  zur  Übertreibung  war  die  neurogene  Hypothese  bei  Trousseau  gekommen, 
der  die  Angina  pectoris  einfach  als  Epilepsie  betrachtete. 

Von  den  ganz  verschwommenen  Auffassungen  der  Angina  pectoris  als  einer 
gichtischen  Affektion,  die  bald  nach  Heberden  vor  allem  in  Deutschland  ihre 
Vertreter  fand  (Eisner),  aber  auch  in  England  einige  von  ihnen  hatte  (Butter) 
—  die  Namen  der  übrigen  bleiben  besser  ungenannt  —  und  von  den  Rückfällen 
in  Vor-Heberdensche  Zeiten,  die  in  der  Angina  nur  ein  Asthma  sehen  wollten, 
kann  man  heutzutage  lieber  schweigen. 

Aber  eines  anderen  Gegners  ist  hier  zu  gedenken,  Blackalls  (1814).  in  ihm 
ist  der  Begründer  jener  Hypothese  zu  erblicken,  die  heutzutage  mit  der  Coronar- 
auffassung  am  heftigsten  um  die  Anerkennung  ringt,  der  Ansicht  nämlich,  daß  der 
Sitz  des  Leidens  im  Anfangsteil  der  Aorta  sich  befinde.  Über  ihn  wird  deshalb 
später  (bei  Allbutt  p.  233)  noch  einmal  eingehender  zu  sprechen  sein  und  auch 
Corrigan  nochmals  Erwähnung  finden,  der  ebenfalls  Erkrankungen  im  Anfangs- 
teil der  Aorta  als  eine  der  Ursachen  der  Angina  ansah. 

Die  um  die  Mitte  des  Jahrhunderts  fast  verlassene  Coronarhypothese  bekam 
allmählich  neue  kräftige  Stützen  von  selten  der  pathologischen  Anatomie;  Cruveil- 
hier,  Tiedemann,  Huber  erbrachten  reiches  Tatsachenmaterial;  Quain  führte  in 
der  fettigen  Degeneration  des  Herzens  als  einer  Folge  der  Ernährungs- 
störung durch  gestörte  Circulation  ein  Mittelglied  zwischen  Coronar- 
verkalkung  und  Angina  ein;  und  diese  fettige  Degeneration  spielte  von  da  ab 
lange  Zeit  eine  große  Rolle,  wenn  auch  scharfe  Beobachter  wie  Friedreich  sie  schon 
einzuschränken  suchten,  bis  Ziegler  die  fraglichen  Veränderungen  als  das  aufdeckte, 
was  sie  sind:  myomalacische  und,  wie  hinzuzufügen  wäre,  myoatrophische  Prozesse. 

Diese  fettige  Entartung  wurde  für  Stokes,  der  aber  nach  eigener  Äußerung 
niemals  selbst  einen  Fall  von  Angina  pectoris  gesehen  hatte  —  vieles  was  unter 
diesem  Namen  ginge,  sei  besser  als  Asthma  cardiale  zu  bezeichnen  —  zur  Stütze 
seiner  Ansicht,  die  Angina  pectoris  sei  in  ihrem  Wesen  eine  Herzschwäche.  Diese 
mit  Parrys  Erklärung  sich  im  Kern  deckende  Auffassung  kehrt  auch  später  noch 
mehrfach  wieder. 
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Die  angeblich  negativen  anatomischen  Befunde  hatten  Forbes  (1833)  veranlaßt, 
einen  neuen  Begriff  in  die  Lehre  einzuführen,  den  der  funktionellen  Angina,  für 
die  später  der  der  Pseudoangina  üblich  wurde.  Einige  Jahre  vorher  hatte  Latham 
der  Ältere  schon  das  Wort  Angina  notha  =  falsche  Angina  geprägt;  er  verstand 
darunter  solche  Anginen,  deren  Sitz  außerhalb  der  Brust,  meist  in  Gestalt  einer 
geschwollenen  Leber  sich  nach  seiner  Meinung  fand.  Daß  dies  nichts  mit  dem  zu 
tun  hat,  was  Forbes  und  alle  späteren  unter  Pseudoangina  meinten,  bedarf  keiner 
weiteren  Begründung.  Im  übrigen  sind  die  von  ihm  angeführten  Beispiele  typisch 
für  schlecht  beobachtete  und  schlecht  sezierte  Angina  pectoris  vera.  Lartigue,  den 
später  französische  Autoren  als  Erfinder  der  Pseudoangina  anzuführen  liebten,  war 
so  unklar,  daß  selbst  Huchard  seine  Ansicht  als  „un  peu  difficile"  bezeichnete. 
Walshe,  den  die  Engländer  dafür  in  Anspruch  nahmen,  scheint  unter  diesem  Begriff 
nur  die  leichten  Anginen  verstanden  zu  haben.  Dieser  Begriff  der  Pseudoangina 
blieb  bis  in  unsere  Tage  ein  Deckmantel  für  das  Versagen  der  Hypothese, 
noch  häufiger  für  das  Versagen  des  Diagnostikers.  So  wurde  schon  von  O.  See 
gegen  ihn  geeifert  und  in  neuerer  Zeit  von  Mackenzie,  Allbutt,  Gibson  „ein 
wahrer  Kreuzzug",  wie  Gallavardin  treffend  sagt,  dagegen  eröffnet  und  dieses,  wie 
Osler,  der  schließlich  nachgab,  mit  Resignation  es  nennt,  bequeme  und  »für  den 
Patienten  schonende  Wort"  verlassen. 

Das  funktionelle  Moment  war  freilich  schon  früher,  aber  in  anderem  Sinn 
hervorgetreten.  John  Bell,  ein  Bruder  des  berühmteren  Charles,  und  ganz  ähn- 
lich Parr,  ein  Freund  Blackalls,  vielleicht  auch  Blackall  selbst,  der  Parrs 
Ansicht  in  seinem  Buche  mehrfach  wiedergibt,  hatten  es  für  möglich  angesehen, 
daß  den  anatomischen  Veränderungen  spastische  vorangingen  und  sie  bewirkten. 
Dieselbe  Ansicht  äußert  Odier  und  wir  werden  ihr  in  allerneuester  Zeit  wiederum 
begegnen.  Auch  Kreysig  sprach  von  der  Möglichkeit  vorangehender  „dynamischer" 
Zustände,  doch  scheint  mir,  daß  er  darunter  etwas  anderes  verstanden  hattet 

In  ganz  anderer  Form  trat  das  funktionelle  Moment  in  Lathams  berühmt 
gewordener  „Krampftheorie"  des  Herzens  hervor  (1846).  Nicht  die  Veränderung 
der  Coronararterien,  die  übrigens  in  seinen  eigenen  Fällen  (in  zweien  sicherlich,  in 
einem  wahrscheinlich  [K.])  vorhanden  war,  auch  nicht  die  sonst  gefundenen 
anatomischen  Läsionen  seien  die  Krankheit  —  the  disease  itself  — ,  sondern  jen- 
seits dieser  anatomischen  Läsionen  ein  Krampf  des  Herzens.  Er  allein  könne, 
u.zw.  auch  ohne  jede  anatomische  Veränderung,  einen  Menschen  töten-.  Man  tut 
übrigens  dem  vortrefflichen  Arzt  Latham  Unrecht,  wenn  man  es  immer  so  hin- 
stellt, als  ob  er  die  anatomischen  Veränderungen  vernachlässigt  hätte.  Unter  den  zu 
Krampf  disponierenden  Läsionen  nennt  er  selbst  die  Coronarerkrankung  an  erster 
Stelle;  sie  hemmte  oder  störte  den  Blutumlauf  im  Herzen. 

Noch  einen  neuen,  etwas  später  aufgekommenen  Begriff  wollen  wir  hier 
gleich  erwähnen,  den  der  Angina  sine  dolore,  den  Gairdner  einführte  und 
auch  Balfour  später  anerkennt.  Er  dachte  dabei  an  das  angstvolle,  aber  schmerz- 
freie Gefühl,   das   manche   Herzkranke,  insbesondere  solche   mit  Aorteninsuffizienz 


'  Er  spricht  (Bd.  3,  p.  546)  von  einem  „dynamisclien  Mißverhältnis",  das  ursprünglich  bloß 
vorhanden  gewesen  sein  könne.  An  anderer  Stelle  (ibid.  p.  556)  meint  er,  die  Gicht  könne  ähnliche  vor- 
übergehende, ihrem  Wesen  nach  entzündungsariige,  nur  rein  dynamische,  später  in  Verknöcherung 
übergehende  Erkrankungsbilder  machen. 

^  Latham  sagt  selbst,  daß  er  solche  Fälle  nicht  aus  eigener  Erfahrung  kenne,  sondern  nur 
aus  den  Berichten  glaubwürdiger  Autoren.  Auch  Latham  ließ  Heberden  den  Krampf  ins  Herz 
verlegen;  er  stützt  sich  dabei  anscheinend  nur  auf  die  Commentarii,  deren  Worte  er  pietätvoll  auslegt. 
Das  lateinische  Wort  distensio  veranlaßte  ihn  dazu;  im  ersten  Vortrag  war  aber  schon  deutlich  von 
convulsion  und  spasm  gesprochen. 
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empfinden  können,  das  sich  besonders  im  Schlaf  einstelle,  aus  Furcht  vor  seinem 
Eintreten  den  Schlaf  verhindern,  manchmal  auch  epilepsieähnliche  Symptome  herbei- 
führen könne;  auch  Herzklopfen,  Atemnot  und  Cheyne-Stokessches  Atmen  und 
Ruhelosigkeit.  Erweiterung  des  linken  Ventrikels,  seltener  des  rechten,  seien  zu- 
weilen nachweisbar.  Diese  Schilderung  und  auch  der  Hinweis  auf  Senecas  Fall, 
den  er  auch  als  Angina  sine  dolore  betrachtet,  lassen  annehmen,  daß  es  sich  in 
der  Hauptsache  um  Asthma  cardiale  mit  oder  ohne  Angina  pectoris  —  diese 
Kombination  kommt  ja  oft  genug  vor  —  bei  Qairdners  Angina  sine  dolore  handelte. 
Aber  daß  schmerzfreie  Angina  vorkommt,  ist  bekannt  und  schon  von  Heberden 
erwähnt.  Ob  für  die  im  Beginn  eines  Anfalls  urplötzlich  Sterbenden  zutrifft, 
daß  sie  keinen  Schmerz  empfinden,  wie  zuweilen  zu  lesen  ist,  dies  hat  noch  keiner 
der  Betroffenen  verraten  können.  Und  die  Tatsache,  die  Mackenzie  anführt,  daß 
solche,  die  im  Anfall  plötzlich  das  Bewußtsein  verloren,  aber  wieder  zu  sich  kamen, 
nachher  von  ihren  heftigen  Schmerzen  berichten,  läßt  einigermaßen  daran  zweifeln. 

Um  die  Mitte  des  Jahrhunderts  hatte  man  das  Problem  auch  von  der  experi- 
mentellen Seite  angegangen  und  der  Weg,  den  man  hierzu  einschlug,  läßt  erkennen, 
worauf  man  damals  wieder  angefangen  hatte,  das  Augenmerk  zu  richten:  nämlich 
die  Coronararterien.  Schon  150  Jahre  früher  hatte  Chirac  den  Eingriff  der  Unter- 
bindung dieser  Arterien  vorgenommen;  aber  ohne  Kenntnis  dieses  Autors,  der 
natürlich  nicht  an  Angina  pectoris  dabei  gedacht  hatte,  ging  Erichsen  in  London 
vor.  Ihm  folgten  bald  deutsche  Pathologen  und  Physiologen  nach  (Panum, 
v.Bezold,  Cohnheim  mit  Schultheiß-Rechberg,  Samuelson,  Michaelis)  und 
auch  französische,  wie  G.  See  mit  Bochefontaine  und  Roussyl  Es  liegt  in  der 
Natur  der  Krankheit,  deren  Wesen  vor  allem  in  sensiblen  Störungen  sich  aus- 
drückt, daß  das  Experiment  am  Tier  nicht  geeignet  war,  die  Lösung  zu  erbringen^; 
und  befremdlicherweise  gaben  die  Befunde  —  nicht  sofortiger  Stillstand  des 
Herzens,  sondern  erst  nach  einigen  Sekunden  oder  Minuten  —  den  Gegnern  der 
Coronarhypothese  Anlaß  zur  Mißdeutung  und  Verkennung  der  Bedeutung  einer 
genügenden  Durchblutung  des  Herzmuskels  durch  die  Coronararterien^ 

Auch  die  Toxikologie  erschien  um  diese  Zeit  der  Coronarhypothese  als 
Helfer.  Schon  in  den  Zwanzigerjahren  des  Jahrhunderts  hatte  Andral  und  bald  darauf 
Tanquerel  des  Planches  Angina  pectoris  in  Fällen  von  Bleivergiftungen 
geschildert,  einer  Krankheit,  bei  der  schon  StoU  die  Contraction  der  Radialarterie 
in  Gestalt  des  Bleipulses  beschrieben  hatte,  die  Henle  und  Hitzig  auf  Vaso- 
constriction,  A.Frank  und  sein  Chef  Fr.  Riegel  auf  bloße  Starre  der  Gefäße 
in  Gestalt  eines  erhöhten  Tonus  der  Muskeln  der  Gefäße  zurückführen  zu  dürfen 
glaubten.  Einen  Schluß  auf  die  Coronararterien  hatten  jene  Autoren  aber  noch 
nicht  gezogen;  dies  tat,  wie  mir  scheint,  erst  J.  Pal. 

Auch  von  einem  anderen  Gift,  dessen  vasoconstrictorische  Eigenschaft  Claude 
Bernard   im  Experiment  erwiesen   hatte,  vom  Nicotin,   wurde   bald   darauf  von 


'  In  neuerer  Zeit  wird  dieser  Eingriff  bzw.  Embolisierung  dieser  Gefäße  wieder  vielfacfi  vor- 
genommen (Wassiliewski,  Porter,  Crainicianu),  in  den  letzten  Jahren  besonders,  um  die  darauf 
folgenden  Störungen  des  Elektrokardiogramms  zur  Aufklärung  des  Anginaproblems  heranzu- 
ziehen (s.  später  p.  245). 

ä  Siehe  später  R.  Singer,  der  ein  objektives  Zeichen  für  den  Schmerz  auch  beim  Tier  gefunden 
haben  will. 

'  Solche  Schlußfolgerung  ist  selbstverständlich  abwegig;  das  Herz  eines  Neugeborenen  kann 
außerhalb  des  Körpers  manchmal  noch  stundenlang  schlagen  (Thorel,  bei  ihm  auch  Literatur),  ob- 
wohl doch  das  ganze  Organ  dann  gar  kein  Blut  mehr  zugeführt  bekommt.  Auch  bei  Enthaupteten 
kann  man  dies  sehen  und  v.  Frey,  der  darauf  hinwies,  bemerkt  mit  Recht,  daß  es  etwas  anderes 
sei,  wenn  die  Anämie,  wie  oft  bei  Angina  pectoris,  ein  schon  geschwächtes  Herz  befällt. 
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Beau  berichtet,  daß  es  Angina  pectoris  erzeugen  tcönne^;  und  gerade  bei  diesem 
Gift  ergaben  spätere  Experimente  (s.  p.  253),  daß  es  nicht  bloß  auf  die  peripheren 
und  Splanchnicusgefäße,   sondern   auch  auf  die  Coronararterien  verengernd  wirkt. 

Nicht  direkt  zu  gunsten  der  Coronargefäße,  wenigstens  nicht  in  der  Zeit 
ihrer  Entdeckung,  aber  für  die  ursächliche  Bedeutung  eines  allgemeinen  Spasmus 
der  Gefäße  sprachen  die  Erfahrungen,  u.zw.  die  günstigen  pharmakologischen 
Erfahrungen  mit  einer  anderen  Art  von  Giften,  den  Nitriten.  Lauder  Brunton 
(1867)  hatte  von  der  alten  und  auch  von  ihm  gesehenen  und  sphygmographisch  sicher- 
gestellten Beobachtung  der  Contraction  der  Radialarterien  im  Anfall  von  Angina  pectoris 
und  von  der  physiologischen  Erfahrung  Outhries,  daß  Amylnitrit  Oefäßerweiterung 
bewirkt,  Gebrauch  gemacht  und  dieses  Medikament  in  Anfällen  von  Angina  angewandt 
und  von  ihm  überraschenden  Erfolg  gesehen  —  eine  therapeutisch  glänzende  Errungen- 
schaft und  eine  pathogenetisch  wichtige  Tatsache,  die  bald  darauf  von  Murrel  durch 
Hinzufügung  des  Nitroglycerins  (1879)  und  von  Matthew  Hay  (1884)  durch  die 
der  salpetrigsauren  Salze  bestätigt  und  erweitert  wurde  und  in  neuerer  Zeit  in  den 
Purinderivaten,  in  Abkömmlingen  des  Opiums  und  in  Atropin  höchst  wertvolle 
Ergänzung  fand,  worüber  später  beim  Spasmus  (p.  253)  Näheres  zu  finden  sein  wird. 

Die  toxikologischen  und  pharmakologischen  Erfahrungen  bildeten  eine  Stütze 
für  eine  neue  Hypothese  der  Angina,  die  schon  vorher,  veranlaßt  dazu  durch 
Brown-Sequards  und  Claude  Bernards  Entdeckung  der  vasomotorischen  Nerven, 
also  nur  auf  Grund  theoretischer  Erwägungen  und  ohne  jeden  klinischen  Beleg 
Cahen  ausgesprochen  hatte,  daß  die  Angina  pectoris,  wie  auch  viele  andere  Er- 
krankungen, eine  vasomotorische  Störung  sei;  im  gleichen  Jahre  (1863)  und 
unabhängig  von  ihm  hatte  Eichwald  dies  des  Näheren  an  klinisch  freilich  nicht 
ganz  einwandfreien  Fällen  zu  begründen  versucht.  Eichwald  ging  einen  Schritt 
weiter  und  tiefer  in  das  Problem  ein,  indem  er  durch  einen  peripheren  Gefäß- 
spasmus Druckerhöhung  und  Mehrbelastung  des  Herzens  entstehen  und 
diese  das  Symptomenbild  der  Angina  erzeugen  lassen  wollte.  Bald  darauf  (1867) 
erdachte  sich  der  Physiologe  Landois  neben  vielen  anderen  Formen  von  Angina 
auch  eine  Angina  pectoris  vasomotoria,  für  die  im  gleichen  Jahre  dann  Noth- 
nagel den  klinischen  Beweis  erbrachte. 

Vorher  schon  hatte  Traube  die  von  Parry  aufgestellte  Idee,  Dehnung  des 
geschwächten  Herzens  durch  das  in  ihm  angestaute  Blut  sei  Ursache  der  sensiblen 
Erscheinungen,  etwas  modifiziert:  Druckerhöhung  im  Aortensystem  (z.  B.  durch  Digi- 
talis) dehne  die  geschwächte  Herzwand  und  presse  die  in  ihr  befindlichen  Remak- 
schen  Herzganglien.  Auch  Tiedemann  hatte  sich  ähnlich  ausgedrückt. 

Die  Ansicht  von  der  Belastung  des  Herzens  spielte  von  da  ab  lange  Zeit 
eine  große  Rolle  in  der  Lehre  von  der  Angina,  insbesondere  in  England,  wo  Lauder 
Bruntons  Beobachtungen  sie  populär  gemacht  hatten,  während  man  ihr  in  der 
Form  der  Nothnagelschen  Angina  pectoris  vasomotoria  dort  skeptisch  oder  ab- 
lehnend gegenüber  stand  und  blieb  (Mackenzie,  Allbutt).  So  auch  in  einer  großen 
Diskussion  in  London  im  Jahre  18Q1,  wo  die  Belastung  des  Herzens  hervor- 
ragende Anhänger  zählte  (D.  Powell,  Ord,  William  Broadbent,  der  aber  Druck 
als  alleinige  Ursache  ablehnte;  die  Coronarerkrankung  bereite  den  Muskel  vor,  also 
etwa  wie  Traube),  neben  der  sich  allerdings  dort  auch  recht  obsolete  Auffassungen 


'  Die  bald  darnach  erschienene  Arbeit  Qelineaus  über  eine  epidemische  Angina  pectoris  auf 
seinem  Kriegsschiff  Embuscade,  die  nicht  sowohl  der  Autor,  als  viele  nach  ihm  (Huchard  vor  allem), 
als  Tabaksangina  deuteten,   hat,  wie  ich  kürzlich  (D.  med,  Woch  1926,  11)  gezeigt  zu  haben  glaube, 
nichts  mit  Tabak  zu  tun,  sondern  war  eine  Bleivergiftung  mit  anginaartigen  Attacken. 
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(Epilepsie;  vom  Magen  ausgehende  Angina'')  einer  besciiränkten  Anhängersciiaft 
erfreuen  durften. 

In  Deutschland  hingegen,  das  solange  derneurogenen Hypothese  angehangen, 
und  in  Frankreich,  für  das  das  gleiche  gilt,  hatte  sich  die  Coronarhypothese 
durchgesetzt,  aber  in  einer  neuen  Formulierung,  die  ihr  Potain  gab.  Unter  Über- 
tragung des  von  Charcot  aufgestellten  Krankheitsbildes  des  intermittierenden 
Hinkens^  auf  die  Angina  pectoris  —  eine  Parallele,  die  aber  der  wenig  beachtete 
Brodle  zuerst  ausgesprochen  —  erklärte  Potain  den  Anginaanfall  für  eine  Folge 
der  relativen  Ischämie,  d.  h.  der  bei  Mehrbeanspruchung  nicht  mehr  genügenden 
Blutzufuhr  zum  Herzen;  sie  sei  eine  notwendige  Wirkung  der  Coranarverengerung 
—  eine  Auffassung,  die  aber,  wie  erwähnt,  60 Jahre  früher  Allan  Burns  schon 
vorgetragen  hatte.  Dieser  Auffassung  bahnten  in  Deutschland  Leyden,  A.Fraenkel, 
Fraentzel  den  Weg  und  auf  der  Tagung  des  Kongresses  für  innere  Medizin  in 
Wiesbaden  ISQl  wurde  die  Erkrankung  der  Coronararterien  unter  Anwendung 
dieser  Lehre  Potains  von  der  Ischämie  des  Muskels  allgemein,  wenn  auch  unter 
Zulassung  von  einigen  Ausnahmen  (Herzfehlern  u.  s.  w.),  als  Ursache  der  Angina 
pectoris  betrachtet  (A.  Fraenkel,  O.  Vierordt,  Nothnagel,  Ziemssen,  Cursch- 
mann  u.a.).  Und  hier  war  es  auch,  wo  Nothnagel  zum  ersten  Male  in  vorsichtiger 
Form  der  Ansicht  Ausdruck  gab,  daß  vielleicht  der  Schmerz  durch  einen  Spasmus 
der  Coronararterien  zu  erklären  seil  Hierüber,  wie  über  die  Berechtigung,  das  inter- 
mittierende Hinken  mit  der  Angina  pectoris  zu  vergleichen,  wird  späterhin  die  Rede  sein. 
Nicht  als  Ursache  des  Schmerzes,  sondern  als  Ergänzung  der  anatomischen  Läsion  oder 
als  ihr  Ersatz  wurde  dieser  Spasmus  der  Coronararterien  schon  vorher  von  Duroziez, 
Huchard,  A.  Weber''  in  die  Pathogenese  der  Angina  pectoris  eingeführt;  er  fand  in 
Neusser,  A.  Fraenkel,  v.  Basch,  Pal,  Osler,  Ortner  und  vielen  anderen  Verteidiger; 
mit  ihm  werden  wir  uns,  da  er  von  den  heutigen  Gegnern  der  Coronarhypothese 
bestritten  oder  doch  bezweifelt  wird,  später   noch   eingehender  zu   befassen    haben 

Mit  dem  Kongreß  für  innere  Medizin  in  Wiesbaden  und  der  im  gleichen  Jahre 
tagenden,  aber  minder  bedeutenden  „Debate"  in  London  verlassen  wir  die 
Geschichte  und  treten  in  den  Kampf  der  Tagesmeinung. 

Gegenwart. 

I. 
Denn  wenn  von  jetzt  ab  auch  für  einige  Zeit  der  Sieg  der  Coronarhypothese 
gesichert  schien,  so  erhob  sich  doch  schon  bald  nach  jenen  Tagungen  ein  Gegner, 
der  den  80  Jahre  früher  von   Blackall  ausgesprochenen,  späterhin,  wenn  auch  in 


'  Noch  1911  vertrat  H.  W.  Verdon  die  Ansicht,  daß  die  Angina  pectoris  ein  Magenreflex  sei; 
seine  Gründe  sind  außer  der  Statistik  seine  Heilerfolge  mit  dem  Magenschlauch! 

'  Charcot  fußte  dabei  auf  Bouleys  Beobachtungen  am  Pferde;  beim  Menschen  hatte  übrigens 
schon  einige  Jahrzehnte  vorher  Barth  gleiches  beschrieben  (bei  Cruveilhier);  Charcot  liatte 
sich  auf  Vi  rc  ho  WS  Ischämie  bezogen. 

'  Die  Schwierigkeit,  in  dem  angeblich  empfindungslosen  Herzen  (Haller,  Harvey;  neuere 
Fälle  von  Ziemssen,  A.  Hoffmann,  Waugh)  Schmerzen  zu  erklären,  hatte  J.  Ross  damit  zu 
beheben  versucht,  daß  er  sagte,  innere  Organe  hätten  zwar  keine  spinalen  Nerven,  aber  durch 
ihre  sympathischen  Fasern  und  rami  communicantes  würde  die  Erregung  ins  Rückenmark  geleitet, 
wo  sie  auf  die  benachbarten  (Segmentlokalisation)  sensiblen  spinalen  Bahnen  überspringe  und  so  nach 
dem  Gesetz  der  exzentrischen  Projektion  in  der  Brustwand  empfunden  würden.  Das  ist  der  berühmte 
„referred  pain".  Head  und  Mackenzie  bauten  diese  Lehre  weiter  aus,  die  sich  übrigens  schon 
sehr  viel  früher,  bei  Matthew  Baillie  als  ..referred  sensations"  angedeutet  findet. 

*  A.  Weber  hatte  2  Jahre  nacli  Nothnagel  das  Wort  »Coronaralgie"  geprägt,  aber  er  dachte 
dabei  an  etwas  anderes,  nämlich,  daß  man  das  ganze  Leiden  auch,  weil  immer  von  Coronarerkrankung 
abhängig,  so  nennen  könne.  —  Lander  Brunton  gab  bei  einer  Diskussion  1909  für  manche 
Fälle  den  Coronarspasmus  zu.  John  Broadbent  nahm  bei  dieser  Gelegenheit  Hochdruck  als  Folge 
von  peripherem  Spasmus  als  auslösende  Ursache  an  und  Brockbank  auch  noch  1925. 
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eingeschränkter  Form,  von  Corrigan  unterstützten,  von  Michel  Peter  durch  seine 
Kritiklosigkeit  vielleicht  mehr  erschütterten  als  unterstützten  Gedanken  wieder  auf- 
griff, daß  eine  Erkrankung  im  Wurzelgebiet  der  Aorta  der  anatomische  Sitz  des 
Leidens  der  Angina  sei:  Clifford  Allbutt. 

Doch  verfolgen  wir,  um  bei  der  Aortenhypothese  dann  im  Zusammenhang 
verweilen  zu  können,  zunächst  die  Coronarhypothese  noch  einige  Schritte  auf 
ihrem  weiteren  Gang. 

Billigerweise  beginnen  wir,  wenn  auch  die  Anfänge  seines  Wirkens  schon 
früher  lagen  und  er  deshalb  schon  kurze  Erwähnung  fand,  mit  dem  Autor,  der  in 
damaliger  Zeit  den  größten  Einfluß  zu  gunsten  der  Coronarhypothese  ausgeübt  zu 
haben  scheint,  mit  Henry  Huchard;  denn  kein  Autor  in  neuerer  Zeit  kämpfte  mit 
gleicher  Energie,  Zähigkeit  und  Folgerichtigkeit,  wenn  auch  im  einzelnen  manche 
seiner  Schlüsse  Allbutts  Kritik  von  „his  airy  way"  verdienen,  für  die  Hypothese 
der  Angina  pectoris  als  einer  Erkrankung  der  Coronararterien.  Sein  und  auch 
O.Sees  Einfluß,  der  Huchard  erst  bekehrt  zu  haben  scheint^  —  sowie  der  des 
schon  erwähnten  Potain  —  auf  die  Umstimmung  der  ein  halbes  Jahrhundert  in  der 
neurogenen  Hypothese  befangenen  deutschen  Kliniker  ist  unverkennbar,  von  den 
französischen  nicht  erst  zu  sprechen. 

In  mehreren  Arbeiten,  zuletzt  in  seinem  großen  Buche  (letzte  Aufl.  1889),  finden 
sich  seine  Ansichten  niedergelegt,  die  eine  allmähliche  Entwicklung  zu  einer 
einheitlichen  Auffassung  der  Angina  pectoris  erkennen  lassen.  Während  er  an- 
fangs noch  verschiedene  Formen  der  Krankheit  unterschieden  hatte,  gab  es  für 
ihn  später  nur  noch  eine  Angina  pectoris,  die  „Angine  coronarienne";  alles  andere 
seien  Pseudoanginen,  Neuralgien  oder  Kardialgien.  Unter  besonderer  Hervorhebung 
der  Anstrengung  —  effort  —  als  auslösenden  Faktors  formuliert  er  die  folgenden 
vier  Gesetze: 

1.  Jede  Angina  pectoris,  die  durch  irgend  eine  Anstrengung  hervorgerufen  wird,  ist  eine  echte 
oder  Coronarangina.  2.  Jede  Angina  pectoris,  die  von  selbst  (spontan)  entsteht,  ist  eine  falsche  oder 
neuralgische  Angina.  3.  Das  Gesetz  gelte  auch  für  die  nächtlichen,  spontanen  Anfälle,  denn  sie  könnten 
willkürlich  durch  Anstrengung  hervorgerufen  werden.  4.  Schmerzen  am  Thorax,  die  durch  Druck 
erzeugt  werden,  seien  nicht  angines.  Wohl  könnten  während  des  Anfalls  die  ergriffenen  Partien  der 
Brustwand  Druckempfindlichkeit  besitzen,  aber  diese  verschwände  nach  dem  Anfall  (Unterschied  von 
der  Neuralgie)  und  nur  im  Status  anginosus,  wenn  Anfall  sich  an  Anfall  reihe,  könne  sie  auch  im 
Intervall  vorhanden  bleiben,  sie  bilde  aber  keinen  Wesensbestandteil  der  Angina  pectoris,  denn  sie 
käme  auch  ohne  Angina  bei  Neurasthenikern  zur  Beobachtung. 

In  den  meisten  Anfällen  komme  es  zu  einer  rapiden  Erhöhung  des  Blutdruckes,  nur 
wenn  die  Coronarerkrankung  für  sich  allein  ohne  gleichzeitige  Aortitis  oder  Arterioskler^ose  (er  meint 
offenbar  allgemeine  [H.  K.])  bestehe,  dann  könne  der  Druck  im  Anfall  normal  oder  sogar  erniedrigt 
sein;  diese  Erhöhung  des  Druckes  erkläre  auch  die  nächtlichen  Spontananfälle.  —  Darum,  s  gt  er, 
wirkten  die  Nitrite  nur  bei  der  ersten  Kategorie  • —  eine  offenbar  aus  seiner  vorgefaßten  Meinung 
fließende  Ansicht;  denn  die  Nitrite  wirken,  wie  wir  jetzt  wissen,  auch  auf  die  Coronararterien  und 
auf  diese  sogar  ganz  besonders,   worüber  sich   später  Näheres  findet  (p.  253). 

Die  Coronarerkrankung  bewirke  —  im  Sinne  Potains,  den  er  allein  als 
Autor  dieser  Lehre  kannte,  doch  s.o.  —  eine  Ischämie  des  Muskels.  Aber  diese 
genügt  Huchard,  abweichend  von  Potain,  nicht  zur  Erklärung  des  Anfalls,  sie 
schaffe  bloß  die  Anfallsbereitschaft  (imminence  d'angine  de  poitrine),  ausgelöst 
werde  der  Anfall  erst  durch  einen  zweiten  Faktor,  einen  Spasmus  der  Coronar- 
arterien. Darin  sieht  er  die  Lösung  des  von  Parry  aufgeworfenen  Problems,  wie  ein 
permanenter  Zustand  (bei  Parry  Coronarverkalkung;  bei  Huchard  Ischämie)  nur 
gelegentlich  zum  Anfall  führt.  Es  ist  zu  beachten,  daß  Huchard  den  Spasmus  also 
in  allen  Fällen,  solchen  mit  anatomischer  Läsion  und  ohne  solche  in  Rechnung  stellt. 
Dieser  Spasmus  breite  sich  von  den  Herzgefäßen  auch   auf  die  der  Peripherie 

'  Nach  einer  Bemerkung  in  O.  See  und  Labadie-Lagrave,  Medecine  Ciinique  T.  VII.,  Tratte 
des  Mal.  du  Coeur,  par  Q.  See.  Paris  1889. 
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aus  und  bewirke  hier  das  Gefühl  der  Vertaubung,  Schwere,  Parese,  ferner  die  lokale 

Synkope  und  im  Status  anginosus  die  Schmerzhaftigkeit  der  Brustmuskuiatur.  Der 

Spasmus  sei  auch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Ursache  des  Tode»,  indem  er  die 

durch  die  dauernde  Ischämie  schon  geschädigten  motorischen  Ganglienzellen  des 

Herzens  außer  Funktion   setze.   Doch   könne  der  Tod   auch   durch  Asphyxie  und 

Lungenödem  erfolgen  und  durch  allmähliche  Asystolie.    In  letzterem  Falle  handle 

es  sich  aber  nicht  mehr  um  Tod  an  Angina,  sondern  an  gewöhnlicher  Herzschwäche; 

diese  sei  geradezu  ein  Antagonist  der  Angina  pectoris  (eine  übrigens  schon  auf 

Traube  zurückzuführende  Ansicht  [K.]).   Für  Huchard  ist  der  Spasmus  auch  der 

Vorläufer  und  eine  der  Bedingungen  der  Sklerose,  wie  es  100  Jahre  früher  schon 

J.Beil,  etwas  später  Odi  er  und  Parr  meinten  und  neuerdings  auch  Oberndorffer 

annimmt. 

Den  Schmerz  erklärt  er  ebenfalls  aus   der  Ischämie  des  Herzmuskels,  wie 

im  Bein  bei  seniler  Gangrän,   wo  der  Schmerz  dem  Absterben   des  Gliedes  schon 

tagelang  vorangehen  könne  (was  Cruveilhier  schon  erwähnte  [K.])  und  nur  Folge 

der  lokalen  Asphyxie  sei.  Die  teilweise  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  wirke  nicht 

nur  auf    die  motorischen,  sondern  auch  auf   die  sensiblen  Nerven   und    reize 

letztere  zu  Schmerzempfindung. 

Wie  bei  anderen  Gelegenheiten  kommt  auch  hier  Huchards  »airy  way"  (Allbutt)  zur  Geltung, 
wenn  er  „das  Hinken  des  Herzens"  nicht  bloß  als  sensibles  Symptom  auffaßt,  sondern  auch  als  moto- 
risches: es  komme  zu  Contractionen,  was  ,;bei  der  Autopsie  die  systolische  Stellung  und  Blutleere 
des  linken  Ventrikels  beweise"  —  schon  Virchow  hatte  diese  Stellung  und  ihr  Gegenteil  als  Leichen- 
erscheinung dargelegt.  Und  ebenso  unhaltbar  ist  einer  seiner  Gründe  für  den  Coronarspasmus;  die 
Herzarterien  seien  im  betreffenden  Falle  „völlig  blutleer"  gewesen,  als  ob  Arterien  es  nicht  immer 
post  mortem  wären. 

Erwähnen  wir  zum  Schluß,  daß  Huchard  das  Verdienst  zukommt,  das  (nach 
seiner  Angabe)  von  Bouillaud  zuerst  für  das  Aneurysma  empfohlene  Jod  in  die 
Therapie  der  Angina  pectoris  eingeführt  zu  haben  —  in  Balfours  »Senile  Heart",  dem 
Gibson  dieses  Verdienst  zuschreibt,  kann  ich  keine  Angaben  darüber  finden  — ;  er 
glaubte,  daß  es  resorbierend  auf  die  Ablagerungen  in  den  Gefäßen  wirke,  letztere 
auch  erweitere,  den  Druck  herabsetze  und  das  Blut  verdünne  —  alles  auch  heute 
noch  nicht  geklärte  Ansichten  — ,  während  er  seine  antisyphilitische  Wirkung  bei 
der  Angina  pectoris  nur  gering  einschätzte. 

Neben  dem  schon  erwähnten  Zeitgenossen  Huchards,  G.See,  ist  aus  neuester 
Zeit  besonders  L.  Gallavardin  als  Anhänger  der  Coronarhypothese  zu  erwähnen. 
In  zahlreichen  Arbeiten  vertritt  er  diese  Meinung,  zuletzt  in  einem  Referat  zu  Nancy  1925 
und  in  seinem  Buch  »Les  angines  de  poitrine".  Aber  er  ist  doch  nicht  so  völlig 
Unitarier  wie  Huchard:  „es  existiere  nicht  eine  Krankheit  Angina  pectoris,  sondern 
es  gäbe  vielfache  Cardiopathies  angineuses,  in  deren  Verlauf  sich  das  Syndrom 
einstellen  könne",  und  es  frage  sich  immer  nur,  welche  Angina  man  vor  sich  habe 
und  welche  Bedeutung  ihr  zukomme.  Die  organischen  unter  ihnen  seien  charakterisiert 
durch   ein   Herz-  oder  durch  ein  Herz-  und  Aortenleiden. 

Das  Syndrome  d'effort  verrate  die  Unfähigkeit  des  Herzens,  sich  einer  größeren 
Mehrarbeit  anzupassen;  zwar  komme  dies  auch  bei  anderen  Herzleiden  vor,  aber 
bei  der  Angina  sei  es  charakterisiert  durch  die  früher  oder  überwiegend  sich  zeigende 
Reizung  zentripetaler  Herznervenbahnen  und  eine  Erschütterung  des  Gleich- 
gewichtszustandes im  Mark.  Unter  normalen  Verhältnissen  folgten  auf  Mehranspruch 
nur  „schweigende"  Reaktionen  vasomotorischer  Natur,  bei  Angina  aber  „der  Schrei 
des  Herzens". 

Gallavardin  ist  der  Ansicht,  daß  die  Coronarhypothese  das  Syndrom  der 
Angina  pectoris  wohl  erkläre.  Der  Herzmuskel   brauche  bei   Mehrarbeit  auch    eine 
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Mehrzufuhr  von  Blut,  wodurch  die  »Adaption  coronarienne"  ermöglicht  werde. 
Eine  solche  Adaption  sei  durch  die  neueren  Auffassungen  für  alle  Muskeln  gezeigt, 
sowohl  für  die  größeren  Gefäße  wie  für  die  Capillaren.  Aber  im  Anfall  von  Angina 
sei  dieser  Anpassungsmechanismus  gestört,  ohne  Zweifel  unter  spasmogenem 
Einfluß;  so  entstehe  eine  relative  funktionelle  Ischämie  gerade  dann,  wenn  das  Herz 
mehr  Blut  nötig  habe.  Aber  die  Verhältnisse  seien  kompliziert;  während  bei  der 
banalen  Anstrengungsdyspnoe  ein  einfaches  Verhältnis  zwischen  Anstrengung  und 
Dyspnoe  existiere,  kämen  bei  Angina  Imponderabilien  hinzu,  die  der  Angina  ihr 
individuelles,  hinsichtlich  des  auslösenden  Faktors  oft  bizarres  Gepräge  verliehen. 
Daraus  sei  die  große  Bedeutung  des  nervösen  Faktors  für  das  Zustandekommen 
des  vasculären  Reflexes  in  den  Coronararterien  zu  folgern,  der  die  Dinge  besser 
erkläre  als  eine  rein  mechanische  Auffassung. 

Die  Fälle  von  Angina  pectoris,  in  denen  sich  keine  anatomische  Erkrankung 
der  Coronararterien  findet,  ließen  sich  wohl  durch  einen  Gefäßspasmus  erklären 
der  aber  auch  andere  Gefäße  der  Brust,  nicht  bloß  die  Coronararterien,  befallen 
könne.  Im  übrigen  aber,  meint  er,  sei  alle  Welt  der  einseitigen  Theorien  müde  und 
es  hätten  manche  andere  Erklärungsversuche  ohne  Zweifel  ein  Korn  von  Wahrheit 
in  sich. 

Die  Dyspnoe  ist  auch  nach  ihm  —  selbstverständlich  möchte  man  sagen  — 
kein  Bestandteil  der  Angina,  komme  aber  dabei  vor  und,  wenn  bei  ursprünglich  bloß 
dyspnoischen,  z.  B.  hypertonischen  Nephritikern,  sich  später  Angina  hinzugeselle,  so 
habe  der  Schmerz  seine  Eigenheit  (Sitz  tiefer;  unteres  Sternum  oder  Epigastrium)  und 
man  könne  da  nicht  von  eigentlicher  Angina  sprechen,  sondern  nur  von  anginösen 
Symptomen.  Die  „angine  de  decubitus"  (Vaquez,  s.  p.  246  u.  247),  also  die 
nur  nächtlich  oder  in  der  Ruhelage  auftretende  Form,  sei  nur  klinisch,  nicht  im 
Wesen  verschieden;  manche  derartig  Kranke  bekämen  später  auch  Angine  d'effort 
und  auch  in  der  Ruhe  gäbe  es  Anstrengungen,  z.  B.  der  Verdauungsarbeit,  Erregung, 
im  Schlaf  beängstigende  Träume'',  die  Reflexspasmen  herbeiführen  könnten. 

Auch  der  große  Brite  James  Mackenzie  ist  Anhänger  der  Coronarhypothese, 
wenn  er  auch,  wie  immer  ein  Eigener,  dieser  Hypothese  seine  persönliche  Tönung 
gab.  In  zahlreichen  Arbeiten  und  mehreren  Büchern  behandelt  er  das  Thema,  das 
in  allmählicher,  folgerichtiger  Entwicklung  am  klarsten  in  seinem  kurz  vor  seinem 
Tode  erschienenen  Buche  „Angina  pectoris"  zur  Darstellung  gelangte. 

Für  ihn,  den  aus  der  Praxis  hervorgegangenen  Arzt,  stand  das  Praktische  im 
Mittelpunkt  der  Betrachtung  und  in  praktischer  Hinsicht  stehe  hier  bei  jeder  Herz- 
krankheit die  Herzschwäche.  Diese  könne  sich  im  Anfang  äußern  entweder  durch 
verminderte  Arbeitsleistung,  so  daß  die  von  ihm  versorgten  Organe  zu  wenig  Blut 
bekommen,  vor  allem  das  Respirationssystem,  dann  verrate  sich  die  Herzschwäche 
durch  Atemnot  (und  bei  Zunahme  der  Herzschwäche,  wenn  die  Reservekraft  er- 
schöpft sei,  durch  Stauung  und  Hydrops)  oder  dadurch,  daß  das  Herz  selbst  zu 
wenig  Blut  bekomme  und  Erschöpfung  (exhaustion)  einträte,  dann  verrate  sie  sich 
durch  Schmerz. 

Somit  versteht  Mackenzie  offenbar  unter  der  Herzschwäche,  die  Angina  pectoris 
erzeuge,  nicht  die  gewöhnliche  Herzschwäche,  wie  manche  gegen  ihn  polemi- 
sierende Autoren  ihm  unterstellen.  Denn  dem  scharfen  Beobachter  und  durch- 
dringenden Denker  war  es  selbstverständlich  wohl  bekannt,  daß  die  üblichen  Zeichen 
der  Herzschwäche  —  schneller,  kleiner  Puls,  Dilatation,  Dyspnoe,  Stauung  —  nicht  zum 

'  Über  den  Einfluß  des  Schlafs  und  der  Träume  auf  den  Blutdruck  siehe  Näheres  bei  D.A.Mac 
William,  Br.  M.J.  1923,  22.  Dez.,   und  über  Höhe  des  Blutdrucks  im  Schlaf  Katsch  und  Pansdorf. 
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unkomplizierten  Bilde  der  Angina  pectoris  gehören.  Die  Unterscheidung  der  beiden 
Formen  von  Herzschwäche  im  Sinne  Mackenzies  wird  auch  aus  einer  weiteren 
Bemerkung  deutlich,  daß  von  allen  Teilfunktionen  des  Herzmuskels  der  Tonus  nur 
selten  (Dilatation),  meist  hingegen  die  Contractilität  betroffen  sei. 

Und  noch  deutlicher  wird  diese  Differenzierung  der  zwei  Arten  von  Herz- 
schwäche aus  seinen  Ausführungen  über  Angina  pectoris  bei  Vorhofsflimmern, 
einem  Musterbeispiel  der  Form  von  Herzschwäche,  bei  der  nach  seiner  Auffassung 
die  Arbeitsleistung  des  Herzens,  die  von  ihm  ausgehende  Blutversorgung  anderer 
Organe,  leidet,  also  bei  der  banalen  Herzschwäche.  Dieses  Vorhofsflimmern  sah  er 
besonders  dann  eintreten,  wenn  durch  Coronarsklerose  der  Herzmuskel  schwer 
geschädigt  worden  war.  Bei  solchen  Kranken  bestand  öfters  erst  Angina  pectoris,  die  mit 
Eintritt  des  Flimmerns  schwand;  es  bestand  also  —  im  Sinne  Mackenzies  gesprochen 
—  erst  die  eine  Form  der  Herzschwäche  (exhaustion),  zu  der  dann  die  andere  hinzu- 
trat. Mackenzie  schränkt  seine  frühere  Bemerkung,  daß  er  bei  500  Fällen  von 
Flimmern  Angina  pectoris  nie  gesehen  habe,  jetzt  auf  Grund  von  2000  —  3000  Flimmer- 
fällen ein,  sagt  nur,  daß  die  Angina,  die  er  nun  doch  zuweilen  bei  Flimmern  sah, 
sich  von  der  üblichen  durch  gleichzeitige  starke  Dyspnoe  unterschieden  habe  (mit 
andern  Worten:  es  bestanden  nun  beide  Arten  von  Herzschwäche  nebeneinander  [K.])\ 

Wohl  sei  der  Schmerz  im  allgemeinen  eine  Funktion  des  Cerebrospinalsystems,  und  das  Herz 
habe  gleich  allen  inneren  Organen  (mit  Ausnahme  des  visceralen  Blattes  der  Tunica  vaginalis)  keine 
direkte  Verbindung  mit  diesem,  sondern  nur  mit  dem  autonomen  System.  Trotzdem  müsse  man 
ihm  Schmerzempfindung  zugestehen.  Man  dürfe  nur  bei  inneren  Organen  nicht  verlangen, 
daß  sie  auf  mechanische  Reize  reagieren;  der  Schmerz  erfolge  vielmehr  bei  ihnen  nur  durch  Reize 
auf  Lebensvorgänge  (Vital  processes)  und  werde  durch  das  autonome  System  (Sympathicus  und  Vagus) 
zum  cerebrospinalen  geleitet,  wo  er  durch  Überleitung  auf  spinale  Bahnen  -  „aber  unabhängig  von 
der  hypothetischen  Segmentation  des  Rückenmarks"  -  auf  bestimmte  Teile  der  Körperoberfläche 
übertragen  und  als  Schmerz  dieser  appercipiert  werde  (referred  pain).  Die  Stelle,  an  der  der  Reiz 
wirke,  sei  aber  immer  in  inneren  Organen;  wie  der  Schmerz  bei  Nierensteinen  im  Ureter,  der  bei 
Gallensteinen  in  der  Gallenblase,  so  entstehe  der  Schmerz  des  Herzens  im  Herzen  selber; 
er  sei  ein  „undoubtedly  cardiac  in  origin".  Und  der  Lebensvorgang,  der  einzige,  den  man  allmählich 
als  schmerzerzeugend  in  inneren  Organen,  die  vom  autonomen  System  versorgt  werden^,  erkannt 
habe,  sei  die  Contraction  der  Muskulatur,  u.zw.  nur  der  glatten  und  nur  unter  einer  von 
zwei  Bedingungen  oder  beiden  gemeinsam,  nämlich  a)  wenn  die  Contraction  sehr  stark  sei,  oder 
der  Muskel  ungenügend  mit  Blut  versorgt  werde  oder  erschöpft  sei  und  sich  trotzdem  kontrahieren 
müsse,  b)  wenn  gewisse  Teile  des  Centralnervensystems  überempfindlich  seien. 

Beim  willkürlichen  Muskel  sei  es  anders:  Daß  lange  fortgesetzte  oder  heftige  Anstrengung  im 
Muskel  Schmerzen  machen  könne,  sei  alltägliche  Erfahrung,  z.  B.  beim  Sport,  wo  einige  Zeit  nach 
der  Anstrengung  bei  Wiederaufnahme  der  Bewegung  Schmerz  eintrete,  und  besonders  instruktiv  sei 
der  Schmerz,  der  sich  einstelle,  wenn  in  einer  Extremität  der  Blutzufluß  vermindert  sei  und  sie 
doch  arbeiten  müsse,  z.  B.  bei  Atheromatose  einer  Beinarterie,  oder  wenn  man  bei  älteren  Leuten 
den  Arm  blutleer  mache,  dann  eine  Manschette  zur  Bestimmung  des  Blutdruckes  umlege,  und  nun 
die  Hand  bewegen  lasse.  Dann  würden  erst  die  Bewegungen  schwächer  und  schwächer,  und 
dann  trete  heftiger  Schmerz  auf.  So  ähnlich  müßten  auch  die  Vorgänge  im  Herzen  sein,  wenn 
auch  die  näheren  Umstände  der  Herzbewegung  noch  nicht  genügend  bekannt  seien. 

Die  wesentliche  Funktion  des  Herzmuskels  sei  die  von  anderen  Muskeln,  die  Hohlorgane 
bilden.  Gleich  diesen  sei  das  Herz  unempfindlich,  wenn  es  von  einem  Reiz  betroffen  werde,  der 
an  äuI5eren  Körperteilen  Schmerz  erzeuge.  Aber  eine  verlängerte  stärkere  Contraction  eines  Hohl- 
organs könne  Schmerz  machen.  Nun  sei  freilich  im  Herzen  solche  verlängerte  stärkere  Con- 
traction nicht  möglich,  da  mit  jeder  Contraction  seine  Contractilität  sogleich  erschöpft  sei.  Des- 
halb könne  Spasmus  des  Herzmuskels  nicht  als  eine  Ursache  des  Schmerzes  angenommen  werden. 
Aber  der  Herzmuskel  könne  schmerzen,  wenn  er  eine  zu  große  Arbeit  zu  leisten  habe,  was  ja 
auch  bei  anderen  Hohlorganen  schmerzerzeugend  wirke;  doch  sei  der  Mechanismus  beim  Herzmuskel 
ein  anderer  und  gleiche  mehr,  wie  Mackenzie  offenbar  sagen  will,  dem  des  Skeletmuskels.  Der 
Skeletmuskel  kontrahiere  sich,  wenn  ihn,  von  seinem  Nerven  zugeführt,  ein  genügend  starker  Reiz 
treffe.  Sei  der  Reiz  zu  schwach,  so  erfolge  keine  Contraction,  aber  eine  Summation  solcher 
schwacher  und  rasch  aufeinanderfolgender  Reize  (Gesetz  von  der  Summation  der  Reize)  könne 
ihn  dazu  bringen  und  auf  einer  solchen  Summation  der  Reize  beruhe  auch  die  Schmerzempfindung 
im   Herzen.   Ein   genaues  Studium   der   Fälle  zeige,  daß   der  Anginaschmerz  selten   bei   der   ersten 

'  Auch  die  in  seinem  Buch  „Die  Herzkrankheiten"  (in  dem  neuen  Buch  allerdings  nicht)  vor- 
handene Bemerkung,  daß  er  bei  Eintreten  von  relativer  Mitralinsuffizienz  Angina  pectoris  halje 
schwinden  sehen  (was,  wie  gesagt,  schon  auf  Traube  zurückgeht),  spricht  dafür,  daß  er  nicht  die 
gewöhnliche  Herzschwäche  meinte. 

2  In  Geweben  mit  cerebrospinaler  Versorgung  (z.  B.  Leberkapsel)  wirken  andere  Reize. 
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Anstrengung  erfolge  und  daß  er  manchmal  erst  Minuten  und  Stunden  nachher  eintrete;  daraus  sei  zu 
schließen,  daß  der  Herzmuskel  durch  die  Anstrengung  erschöpft  war  und  daß  diese  Erschöpfung 
der  Reservekräfte  so  groß  war,  daß  das  Herz  sie  in  der  Ruhe  nicht  wieder  zurückgewinnen  konnte, 
und  die  Erschöpfung  anhielt,  bis  sie  in  einem  Anfall  von  Angina  pectoris  kulminierte. 

In  diesem  Sinne  spreche  auch  die  Erfahrung  am  Skeletmuskel,  daß  nach  Umschnürung  nicht 
der  Mangel  an  Blutzufluß  Schmerz  mache,  sondern  nur  die  erzwungene  Bewegung,  und 
auch  nicht  eine  heftige  einmalige,  sondern  nur  eine  Reihe  von  Contractionen,  deren  einzelne  gar  nicht 
im  Stande  wäre,  Schmerz  hervorzubringen  —  mit  anderen  Worten,  auch  hier  Summation  der  Reize. 

Contraction  bei  ungenügendem  Blutzufluß  sei  also  im  quergestreiften 
Muskel  eine  Ursache  des  Schmerzes,  u.  zw.  im  Skeletmuskel  und  —  dies  sei 
nicht  experimentell,  sondern  nur  durch  Schlußfolgerungen  wahrscheinlich  —  auch 
im  Herzen.  Eine  solche  Ursache  ungenügender  Blutzufuhr  bei  verstärkter  Tätigkeit, 
wo  ja  der  Blutzufluß  erhöht  sein  müßte,  sei  die  Verengerung  der  Coronar- 
arterien,  die  sich  „in  the  vaste  majority"  der  Fälle  finde,  aber  auch  die  mit  dem 
Alter  eintretende  Verödung  des  Capillarfeldes  sei  in  Betracht  zu  ziehen.  Wohl 
gäbe  es  Coronararterienerkrankung  ohne  Angina  pectoris,  dies  erkläre  sich 
ungezwungen  daraus,  daß  alte  Leute  oft  genug  durch  die  Folgen  ihrer  Arterio- 
sklerose in  anderen  Organen  an  raschen  Bewegungen  und  Anstrengungen  gehindert 
sind,  vor  allem  durch  Kurzatmigkeit,  Schwäche  oder  Schmerzen  in  den  Beinen 
u.  dgl.  m.l  Und  umgekehrt  gäbe  es  Fälle  von  Angina  pectoris  ohne  Coronar- 
arterienerkrankung, so  daß  man  zu  dem  Schluß  kommen  müsse,  auch  andere 
Umstände  könnten  zu  vorzeitiger  Erschöpfung  des  Herzmuskels  bei  seiner  Tätig- 
keit führen  und  Angina  pectoris  erzeugen;  so  könne  z.B.  eine  übergroße  Anstrengung 
bei  gesundem  Herzen  oder  eine  leichte  Anstrengung  bei  anderweitig  geschädigtem 
Herzmuskel  Schmerz  hervorbringen  (aber  die  Mehrzahl  der  von  Mackenzie  ange- 
führten Fälle  ist  nicht  genug  beweisend  und  lassen  auch  eine  andere  Deutung  zu, 
nämlich  eine  leichte  Coronararterienerkrankung,  wie  in  seinen  Fällen  12,  13,  14,  15 
[H.  K.]).  Es  komme  eben  für  das  Zustandekommen  der  Angina  pectoris  noch  die  Reiz- 
barkeit des  Nervensystems  in  Betracht,  die  so  gesteigert  sein  könne,  daß  es 
bei  leichtester  Herzerkrankung  anderer  Art  zum  Anginaanfall  kommen  könne.  Das  Vor- 
handensein solcher  Übererregbarkeit  ergebe  sich  auch  aus  dem  gelegentlichen 
Vorkommen  von  Hyperalgesie  der  Haut  nach  einem  Anfall,  was  besage,  daß  das 
sensible  Zellareal  dieser  Gegend  durch  den  vorangegangenen  Anfall  in  einen  solchen 
Zustand  versetzt  worden  sei,  daß  nunmehr  Reize,  die  unter  normalen  Umständen 
unbemerkt  verlaufen,  jetzt  Schmerz  erzeugen.  Diese  Hyperalgesie  nach  einem  Anfall 
könne  mit  der  Zahl  der  Anfälle  größer  und  größer  werden  und  so  ungezwungen 
den  Status  anginosus  erklären,  in  dem  auch  allerleichteste  Bewegung  schon 
Anlaß  zu  neuen  Anfällen  bildet;  z.  B.  in  einem  Falle  seiner  Praxis,  wo  schon  das 
Aufsetzen  des  Stethoskops  auf  die  Gegend  der  Herzspitze  oder  in  einem  anderen 
wo  leichtes  Kratzen  der  Haut  in  der  Herzgegend  einen  heftigen  Anfall  zur  Aus- 
lösung brachte.  Diese  Hyperalgesie  könne  auch  im  Centralnervensystem  selbst 
ihren  Sitz  haben  und  erkläre  z.  B.  das  Zustandekommen  von  Anfällen  bei  einem 
seiner  Patienten,  wo  schon  Bewegung  des  linken  Armes  genügte,  um  einen  Anfall 
hervorzubringen.  Diese  Hyperalgesie  fände  sich  häufiger  bei  Frauen  als  bei  Männern  2. 

Ist  die  Übererregbarkeit  des  Nervensystems  durch  eine  Erkrankung  des 
Herzens  erzeugt,  so  spricht    Mackenzie  von  primärer    Angina  pectoris.  Daneben 


'  Und  das  gleiche  führt  er  als  Erklärung  der  Seltenheit  von  Angina  pectoris  bei  Vorhofs- 
flimmern  an. 

2  Daß  die  afferenten  Bahnen  nicht  nur  im  Sympathicus,  sondern  auch  im  Vagus  verliefen, 
zeige  der  Schmerz  im  Kiefer  und  Ohr.  in  solchen  Fällen  finde  sich  manchmal  der  schlimmste  Schmerz 
in  der  Umgebung  von  kranken  Zähnen.  Hier  sei  anzunehmen,  daß  die  korrespondierende  Stelle 
im  Centralnervensystem  hyperalgetisch  geworden  sei. 
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komme  auch  eine  Übererregbarkeit  ohne  Erkrankung  des  Herzens  vor,  so  bei  leichten 
Infektionen,  bei  Neurasthenie,  die  sich  in  verschiedenen  Organen  äuikrn  könne,  am 
häufigsten  aber  im  Nerven-  und  Circulationsapparat.  Komme  es  dadurch  zum  angi- 
nösen  Schmerz,  so  sei  eine  sekundäre  Angina  pectoris  gegeben. 

Von  diesem  neuen  Standpunkt  aus  erscheine  die  Angina  pectoris,  die  primäre 
und  sekundäre,  als  Folge  einer  Störung  des  normalen  Reflexmechanismus. 
Jeder  Teil  des  Reflexbogens,  der  Reiz,  das  Aufnahmeorgan,  das  Leitungssystem  und 
das  Erfolgsorgan  komme  in  Betracht ■",  und  damit  sei  eine  einheitliche  Auf- 
fassung der  Angina  pectoris  gegeben. 

Bei  dieser  Auffassung  ist  es  selbstverständlich,  daß  für  Mackenzie  die  Angina 
pectoris  nicht  bloß  ein  Syndrom  oder  eine  Gruppe  von  Symptomen  ist,  sondern 
eine  Krankheit  und  weiterhin  logischerweise,  daß  es  eine  Pseudoangina  für  ihn 
nicht  geben  kann,  ein  Ausdruck,  gegen  den  er  schon  frühzeitig  Stellung  genommen 
hatte,  wie  vor  ihm  schon  G.See  (I.e.). 

Noch  ein  Vertreter  der  englischen  und  zugleich  der  amerikanischen  Medizin 
komme  hier  zum  Wort:  Sir  William  Osler.  Sowohl  in  seinem,  noch  während 
seiner  amerikanischen  Wirksamkeit  entstandenen  Buche,  wie  in  seinen  13  Jahre 
später  erschienenen  Lumleian  Lectures  bekennt  er  sich  zur  Coronarhypothese  der 
Angina  pectoris,  wobei  eine  gewisse  Entwicklung  und  Klärung  auf  Grund  reicherer 
Erfahrung  und  Durchdenkung  des  Problems  —  nur  ein  alter  Arzt  könne  über 
Angina  pectoris  sprechen!  —  und  wie  mir  scheinen  will,  auch  unter  dem  Einfluß 
Allbutts,  Gibsons  und  Mackenzies  sich  nicht  verkennen  läßt.  Die  Angina  pectoris 
ist  eine  „Krankheit"  —  also  nicht  bloß  eine  Gruppe  von  Symptomen,  wie  er  früher 
meinte  und  ja  auch  heutzutage  noch  zu  hören  ist  —  „charakterisiert  durch  paroxystische 
Anfälle,  pectorale  und  extrapectorale,  verbunden  mit  Veränderungen  in  den  Arterien- 
wänden, organischen  oder  funktionellen".  Sie  habe  eine  ganz  bestimmte  patholo- 
gische Anatomie,  wenige  Krankheiten  in  höherem  Grad  als  sie,  da  praktisch  in  allen 
Fällen  Gefäßerkrankung  bestehe  und  unter  diesen  zu  allermeist  eine  solche  der  Co- 
ronararterien,  nämlich  Verengerung  eines  oder  beider  Ostien,  Blockierung  durch 
einen  frischen  Thrombus  oder  Embolus,  und  vor  allem  obliterierende  Endarteriitis; 
sie  sei  die  Läsion  bei  Angina  pectoris.  Wohl  kämen  Fälle  zur  Sektion,  in  denen 
sich  keine  Läsion  igend  welcher  Art  finde,  da  müsse  man  der  Ansicht  zustimmen, 
daß  auch  Angina  pectoris  ohne  erkennbare  (obvious)  Erkrankung  töten  könne^. 

Außer  der  anatomischen  Läsion  spiele  auch  der  Spasmus  bei  Angfna  eine 
Rolle.  An  der  Radialis  sah  er  ihn  bei  Angina  pectoris  selbst  6 mal,  auch  Züge  von 


'  Der  Schmerz  sei  ein  visrero-sensibler  Reflex,  die  Oppression  ein  visceromotorischer 
(Krampf  der  Intercostalmuskeln),  das  Absterben  der  Finger,  die  Blässe  oder  Rötung  etc.  viscero- 
vasomotorische  Reflexe,  Speichelfluß  ein  sekretorischer  Reflex.  -  Der  Puls  könne  im  Anfall  nomial 
sein  oder  alle  möglichen  Abweichungen  zeigen,  insbesondere  sehe  er  häufiger  Pulsus  alternans, 
ein  Zeichen  der  gestörten  Herzkraft.  Den  Blutdruck  sah  er  nicht  oft  im  Anfall  erhöht  und  er  fand 
keine  Beziehung  zwischen  Druckanstieg  und  Anfall;  die  Angina  pectoris  vasomotoria  Nothnagels  und 
dessen  Erklärung  erkennt  er  nicht  an,  da  er  auch  bei  ihr,  allerdings  nur  in  leichteren  Anfällen,  den 
Druck  nicht  erhöht  gefunden  hatte  (Lehrbuch  der  Herzkrankheiten,  p.  45  und  57);  ebensowenig  ist  er 
deshalb  der  Ansicht  Lander  Bruntons,  s.  p.  217.  Früher  spielte  der  Druck  insofern  bei  ihm  aber 
doch  eine  Rolle,  als  er  in  langem  Ankämpfen  des  Herzens  gegen  erhöhten  Widerstand  eine  der 
Vorbedingungen  der  Angina  sah. 

2  Auch  eine  Nierenkolik  könne  durch  Vasomotorensturm  zum  Tode  führen.  Einen  sehr  inter- 
essanten Fall  von  Tod  bei  Angina  pectoris  mit  negativem  Sektionsbefund  veröffentlicht  er  gemeinsam 
mit  Bullard  (Med.  News  77,  974;  wiedergegeben  in  den  Lumleian  Lectures);  Der  26jährige  Patient 
verlor  in  den  Anfällen  zuweilen  das  Bewußtsein;  in  schwersten  Anfällen  stand  die  Atmung  still  und 
der  Puls  wurde  unfühlbar;  er  sollte  deshalb  gerade  einmal  in  die  Leichenkammer  gebracht  werden. 
In  einem  Jahr  105  Anfälle.  Tod  in  einer  Reihe  von  rasch  folgenden  Anfällen.  Sektion  ganz  negativ, 
auch  Herznerven  mikroskopisch  intakt.  Herz  14  OZ  (gleich  ca.  450^).  Patient  war  starker  Raucher 
gewesen. 
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Raynaudscher  Krankheit.  Flüchtige  Aphasien,  die  er  3mal  dabei  sah,  könnten 
nicht  anders  erklärt  werden.  Auch  die  Angina  abdominalis  sei  oft  nichts  anderes, 
was  für  die  abdominellen  Krisen  bei  Purpura  und  angioneurotischem  Ödem  durch 
den  auf  Grund  falscher  Diagnose  gemachten  Bauchschnitt  oft  genug  nachgewiesen 
worden  sei,  wobei  sich  nur  einfaches  oder  hämorrhagisches  Ödem  am  Magen- 
Darm-Trakt  fand. 

Der  Schmerz  sei  Folge  „veränderter  Arbeitsweise";  doch  meint  er  offenbar 
damit  nicht  ganz  dasselbe  wie  Mackenzie,  nämlich  nur  den  Spezialfall  einer  ab- 
normen Belastung  und  Dehnung  der  Muskulatur;  diese  können  als  Folge  erhöhter 
peripherer  Widerstände,  aber  auch  partiell  im  Herzen  entstehen  durch  einen  Spasmus 
oder  Verengung  der  Coronararterien,  die  zu  einer  Störung  der  Spannung  (tension) 
eines  Herzteils  führe.  In  Dehnung  (stretching),  Störung  der  Wandspannung  in 
irgend  einem  Punkt  und  in  schmerzerzeugendem  Widerstand  der  Muskelelemente 
läge  das  Wesen  des  Phänomens. 

Nach  dem  Vorangehenden  ist  man  versucht,  zu  meinen,  daß  Osler  dem  Hoch- 
druck eine  besondere  Rolle  beimißt,  doch  erklärt  er  ausdrücklich,  daß  man  ihn 
nicht  überschätzen  solle.  Und  er  will,  wenn  ich  ihn  recht  verstehe,  sagen,  daß 
auch  bei  normalem  Druck  ein  durch  Coronarverengerung  geschwächter  Herzteil 
eine  abnorme,  schmerzerzeugende  Tension  erleiden  könne. 

Aus  seiner  Statistik  einige  Zahlen.  Ob  das  neuzeitliche  „Hochdruckleben"  einen  Einfluß  auf 
die  Entstehung  der  Angina  pectoris  habe,  lasse  sich  zahlenmäßig  nicht  feststellen.  Für  Amerika  scheine  es 
so.  In  England  starben  nach  dem  Register  general  1908  an  Angina  pectoris  929  Personen,  u.zw.  617 
Atänner  und  312  Frauen!  In  den  20  Jahren  von  1S88  bis  1907  durchschnittlich  700,  1905  stieg  die 
Zahl  auf  800,  1907  auf  942;  aber  auf  die  Zahl  der  Lebenden  gerechnet,  war  die  Steigerung  nur  gering, 
20  auf  25  pro  Million;  1907  allerdings  schon  28.  In  Amerika  dagegen  unter  den  statistisch  Erfaßbaren 
66  bis  70  pro  Million.  Auch  nach  Osler  ist  die  Krankheit  in  den  Hospitälern  sehr  selten  (dies  ist  zuzugeben, 
aber  die  von  ihm  angeführte  alte  Statistik  Qil  Blane's  ist  unbrauchbar  [H.K.])  und  sie  sei  eine  Krankheit 
der  geistig  Tätigen,  Bessergestellten,  und  unter  diesen  befalle  sie  wieder  besonders  die  Ärzte.  So 
waren  unter  seinen  268  vollentwickelten  Fällen  33  Ärzte,  was  die  Zahl  jedes  anderen  Standes  übertreffe'. 
Auffallend  ist  noch  das  Verhältnis  der  Geschlechter.  Unter  268  Fällen  (die  formes  frustes  zählte  er 
nicht  mit)  waren  231  Männer  und  37  Frauen.  Aber  bei  Trennung  der  Anginen  nach  schweren  und 
nervösen  Formen,  wobei  sich  225  schwere  und  43  nervöse  ergaben,  waren  unter  den  schweren  nur 
14  Frauen  (1:16  [H.K.]),  unter  den  leichten  oder  nervösen  aber  23  Frauen.  Demgegenüber  muß  die 
englische  Todesstatistik  Überaschen:  In  den  letzten  20  Jahren  starben  an  Angina  pectoris  5133  Frauen 
und  9303  Männer,  das  ist  1  :  1,8! 

Als  dritte  Form  (1.  pectoral,  2.  abdominal)  nimmt  Osler  noch  eine  respira- 
torische Angina  an  (vgl.  Pal),  die  sich  vom  Asthma  cardiale  unterscheide  und 
nicht  wie  dieses  notwendig,  mit  Herzschwäche  verbunden  sei,  aber  mit  sehr  hohem 
Blutdruck;  sie  könne  mit  typischer  Angina  abwechseln  oder  in  einem  solchen 
Anfall  auftreten.  Und  endlich  eine  cerebrale,  die  neben  den  schon  erwähnten 
Aphasien  auch  flüchtige  Paresen  und  einmal  auch  noch  nach  Abklingen  der  Parese 
am  folgenden  Tag  nachweisbare  Hemianopsie  bewirkte. 

Im  deutschen  Sprachgebiet  erhielt  die  Coronarhypothese  eine  besondere  Formu- 
lierung durch  J.  Pal,  dem  die  Begründung  des  Spasmus  der  Coronararterien  und 
die  auf  seine  Beseitigung  hinzielende  Therapie  so  vieles  zu  verdanken  hat. 

Nachdem  durch  die  im  historischen  Teil  genannten  Autoren  die  Aufmerksam- 
keit auf  die  vasomotorischen  Vorgänge  bei  Angina  pectoris  gelenkt  war,  und 
James  Collier  für  Symptome  von  Erj'thromelalgie  in  zwei  Fällen  von  tabischen, 
gastrischen  Krisen  das  Wort  „vascular  crises"  geprägt  hatte,  baute  Pal  auf  breitester 
Basis  das  Krankheitsbild  der  „Qefäßkrisen"  auf,  die  sich  als  pectorale  (Angina 
pectoris  und  respiratorische  Krisen),  abdominale  (Angina  abdominis),  cerebrale,  Ex- 
tremitätenkrisen und  allgemeine  große  Krise  bei  Tabes  äußern  könnten.  Die  plötz. 

'  Curtin  (Transact.  of  Am.  Clin.  Soc.  XXIII)  habe  sogar  unter  60  tödlichen  Fällen  ein 
Viertel  Arzte. 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  15 
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liehe  Erhöhung  des  peripheren  Oefäßtonus  wurde  ihm  zur  auslösenden 
Ursache  des  Symptomenkomplexes,  nicht  jedoch  des  Herzschmerzes.  Die  durch  den 
peripheren  Spasmus  erzeugte  Drucksteigerung  und  der  Schmerz  seien  ko- 
ordinierte Symptome,  weder  sei  der  Druckanstieg  Ursache  des  Schmerzes,  noch 
umgekehrt  und  der  Schmerz  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ein  Oefäßschmerz, 
wofür  die  schmerzlindernde  Wirkung  von  Mitteln  spreche,  die  den  Spasmus  herab- 
setzten. Da  der  allgemeine  Hochdruck  allein  nicht  Herzschmerzen  machen  könne  — 
sonst  müßten  sie  viel  häufiger  sein  und  müßten  Anginöse  sie  bei  jeder  Anstrengung 
bekommen  —  so  müßten  wohl  noch  Contractionsvorgänge  in  einem  bestimmten 
Gefäßgebietdazukommen,  für  die  Angina  pectoris  in  dem  der  Coronararterien,wo  er 
auch  ohne  anatomische  Läsion  auftreten  könne.  Der  Schmerz  entstehe  also  nicht  im 
ischämischen  Herzteil  —  er  weist  darauf  in  einer  neuesten  Arbeit  (1Q2Ö)  nochmals  aus- 
drücklich hin  —  sondern  in  den  Coronararterien,  u.  zw.  —  auch  dies  betont  er  neuer- 
dings wieder  —  durch  Dehnung  des  proximal  von  der,  sei  es  anatomischen,  sei  es 
spastischen  Verengerung  dieser  Gefäße.  Dies  geschehe  analog  seinen  Beobachtungen  am 
mit  Adrenalin  behandelten  Darm,  wo  sich  die  Darmgefäße  zwar  kontrahierten,  die 
Mesenterialgefäße  aber  erweiterten  durch  eine  sozusagen  »arterielle  Blutstauung"  ^. 
Die  solchermaßen  gedehnten,  „geschlängelten,  gesteiften  und  intensiv  pulsierenden" 
Gefäße  des  Mesenteriums  —  und  gleiches  sei  an  den  Coronargefäßen  anzunehmen 
—  reizten  die  benachbarten  oder  sie  umspinnenden  Nervengeflechte  und  erzeugten 
so  den  Schmerz.  In  der  zitierten  neuesten  Arbeit  unterscheidet  Pal  die  Vasocon- 
striction  vom  erhöhten  Tonus  und  die  verschiedenen  antispasmodischen  Medi- 
kamente wirkten  auf  diese  beiden  Funktionen  specifisch  ein.  Wenn  er  selbst  auch 
in  allen  Anfällen  von  Angina  pectoris  erhöhten  Druck  gefunden  hatte,  so  meint 
er  doch,  daß  es  Fälle  mit  verringertem  Druck  infolge  herabgesetzter  Herztätigkeit, 
»Herzkrisen "2,  geben  könne.  Er  zitiert  dafür  Fälle  anderer  Autoren  —  erst  später 
veröffentlicht  er  einen  eigenen  —  und  meint,  daß  auch  in  solchen  Fällen  von  Herz- 
schwäche anatomische  oder  spastische  Verengerung  der  Coronararterien  vorläge. 
Schon  in  seinen  »Oefäßkrisen"  tritt  seine  unitarische  Auffassung  der  Angina  pectoris 
hervor;  noch  deutlicher  spricht  Pal  dies  in  späteren  Arbeiten  aus  (Wien.  med. 
Woch.  1924,  38  und  Wien.  Arch.  f.  inn.  Med.  1923,  6).  Die  Angina  pectoris  ist  eine 
angiospastische  Oefiißkrankheit,  ihrem  Wesen  nach  eine  Gefäßneurose.  Sie  sei 
ein  Angiospasmus  im  Coronar-  oder  Aortenwurzelgebiet,  wozu  häufig 
eine  pressorische  Krise  im  großen  Kreislauf  komme;  ganz  vereinzelt  auch  eine 
depressorische.  Die  ursächliche  Bedeutung  des  örtlichen  Spasmus  gehe  auch  aus 
der  Wirkung  der  Nitrite  hervor,  die  man  früher  (Länder  Brunton)  nur  auf  dessen 
allgemeine  antispastische  Wirkung  zurückgeführt  habe,  wobei  aber  dessen  Wirkung 
auf  die  Coronararterien  nicht  bedacht  worden  sei.  Die  anatomische  Läsion  schaffe 
Anfallsbereitschaft  (vgl.  Huchard),  zum  Anfall  komme  es  durch  psychische 
und  sensible  Reize  (die  Anstrengung  wird  nicht  erwähnt),  und  bei  Bereitschaft  werde 
ein  sonst  in  dieser  Richtung  nicht  wirksamer  Reiz  auf  die  kritische  Zone  gelenkt 
(Herztod  an  Angina  im  Anfall  von  Gallenkolik).  Angiospastischer  Natur  sei  nur  der 
Anginaanfall,  und  nicht  jede  Aortalgie  oder  jeder  Herzschmerz  sei  Angina  pectoris. 


'  Pal  erinnert  an  das  „Syndrome  solaire  aigu  d'excitation"  französischer  Autoren.  Jaboulay 
habe  in  zwei  Fällen  bei  jüngeren  Frauen  einen  operativen  Eingriff  gemacht.  (Dieser  bestand,  wie 
sich  aus  Pal  und  aus  dem  Original  ergibt,  in  Dehnung  des  Plexus  solaris  vermittels  einer  darunter 
geschobenen  Sonde.  Die  Vornahme  dieser  Operation  dürfte  allein  die  Kritikfähigkeit  Jaboulays  ins 
rechte  Licht  setzen.  H.  K.) 

2  „Angina  cordis"  wurde  vor  einiger  Zeit  von  E.  H.  Colbeck  für  die  „Pseudoangina"  vor- 
geschlagen. 
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Beweis  für  die  angiospastische  Natur  sei  die  Wirkung  der  Medikamente,  von  denen 
Atropin  elektiv  auf  die  Coronararterien  wirke,  die  Wirkung  der  Wärme,  des  Fieberst 

Audi  für  V.  Basch,  der  sich  mit  A.  Fraenkei,  obwohl  die  Autoren  im  einzelnen 
verschiedener  Ansicht  waren,  um  die  scharfe  Trennung  von  Asthma  cardiale  und 
Angina  pectoris  verdient  gemacht  hatte,  stand  die  Bedeutung  der  Coronarsklerose 
fest,  wobei  er  darauf  hinwies,  daß  nach  seinem  Krankenmaterial  sie  am  häufigsten 
bei  der  Sklerose  auftrete,  die  er  noch  die  physiologische  oder  Pseudosklerose 
nennt,  also  eine  Sklerose  ohne  sichtbare  anatomische  Läsion.  Es  ist  aber  zu  be- 
merken, daß  er  unter  dieser  Bezeichnung  die  allgemeine  Gefäßbeschaffenheit  meint 
und  die  Coronararterien  gar  nicht  zu  Gesicht  bekommen  hatte.  Er  sah  auch  Fälle, 
in  denen  der  Druck  im  Anfall  geringer  war,  und  einen,  in  dem  der  Anfall  auf 
Nitroglycerin  besser  wurde,  obwohl  der  Blutdruck  anstieg  (so  auch  Mackenzie) 
und  war  deshalb  der  Ansicht,  daß  zwischen  Anginr.  pectoris  und  hohem  Druck 
nicht  so  innige  Beziehungen  beständen,  wie  man  bis  dahin  anzunehmen  geneigt  war. 

Mit  besonderem  Interesse  wandte  sich  Danielopolu  in  Bukarest  dem  Studium 
und  der  operativen  Behandlung  der  Angina  pectoris  zu.  Für  ihn  ist  die  Angina 
ein  sensorisch-motorisches  Syndrom  des  Myokards,  das  plötzlich  einsetzt, 
manchmal  mit  Tod  endigt  und  nicht  abhängig  ist  von  einer  Dilatation  des  Herzens. 
Entsprechend  seiner  Ansicht,  daß  Dilatation  Angina  ausschließe,  erkennt  er  mit 
vollem  Recht  die  »Angine  de  decubitus"  nicht  als  Bestandteil  der  Angina  pectoris 
an,  sie  gehöre  in  die  Gruppe  der  Asystolien  und  sei  Asthma  cardiale.  Auch  die 
„Aortalgie"  sei  auszuscheiden,  denn  sie  entstehe  durch  plötzliches  Ansteigen  des 
Blutdrucks  bei  kranker  Aorta  und  der  Schmerz  hierbei  sei  zwar  dem  der  Angina 
ähnlich,  beschränke  sich  aber  auf  die  Aorta;  und  der  Anfall  ende  wohl  nie  in  Tod. 
Aber  beide  Affektionen  könnten  vereint  vorkommen  und  so  die  Diagnose  schwierig 
werden. 

Unter  Ablehnung  von  Allbutts  Aortenhypothese  (bei  Angina  sei  der  Druck 
durchaus  nicht  immer  erhöht)  und  der  Erschöpfungshypothese  Mackenzies  (Macken- 
zie unterscheide  nirgends  scharf  seine  „Exhaustion"  von  der  Herzschwäche;  der  Anfall 
von  Angina  pectoris  käme,  wie  oben  bemerkt,  nur  bei  kräftigem  Ventrikel  zustande) 
ist  er  der  Meinung,  daß  die  Coronarerkrankung  als  Ursache  der  Angina  „nicht 
mehr  länger  als  hypothetisch"  betrachtet  werden  könne.  Zwar  kämen  Anginafälle 
ohne  Coronarerkrankung  vor,  und  umgekehrt,  es  sei  deshalb  die  anatomische  Auf- 
fassung von  der  Coronarerkrankung  durch  eine  physiologische  zu  ersetzen,  durch 
die  alles  in  sich  schließende  Auffassung  von  einer  unzureichenden  Coronar- 
circulation-.  Der  Anginaanfall  sei  darnach  eine  Störung  des  Gleichgewichts  zwischen 
der  Arbeitsleistung  des  Myokards  und  des  Blutzuflusses;  und  diese  könne  aus- 
nahmsweise selbst  bei  gesundem  Herzen  und  gesunden  Coronararterien  vor- 
kommen; die  Anfälle  in  der  Ruhe  seien  durch  einen  Spasmus  der  Coronar- 
arterien verursacht. 


'  Zu  der  unter  der  Form  der  Angina  pectoris  verlaufenden  pectoralen  Oefäßkrise  zählt  Pal, 
wie  schon  bemerkt,  gewisse  paroxystische  Atemstörungen,  die  (mit  F.  A.  Hoffmann,  cit.  nach  Pal) 
von  der  kardialen  Dyspnoe,  einer  permanenten  Störung  im  kleinen  Kreislauf,  und  dem  kardialen 
Asthma  (Schwäche  des  linken  Ventrikels,  wozu  nach  Basch  dessen  bekannte  Lungenstarre  komme) 
abzutrennen  und  ein  paroxysmaler  Zustand  in  der  Lunge  seien  (Vasospasmus  der  Lungenvenen? 
Schwäche  des  linken  Ventrikels?),  aber  immer  mit  Hochspannung  einhergehen.  Diese  Fragen  seien  aber 
noch  nicht  genug  geklärt. 

2  Ohne  Bindung  an  eine  von  den  zur  Zeit  zur  Diskussion  stehenden  Formen  erklärt  auch  W.  D. 
Reid  die  Angina  für  ein  „physiologisches  Problem". 
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Zum  Anfall  käme  es  im  Herzen,  wie  im  willkürlichen  Muskel,  durch  An- 
häufung von  Stoffwechselprodukten  in  dem,  sei  es  anatomisch,  sei  es  spastisch, 
ungenügend  mit  Blut  versorgten  MuskeP  —  in  diesem  Sinne  nur  habe  er  früher 
von  Muskelermüdung  gesprochen  —  deren  Folge  teils  sensibler  (Krankheitsgefühl, 
Schmerz),  teils  motorischer  Natur  (Tachykardie,  Arhythmie,  Stillstand)  sein  könnten, 
vermittelt  durch  Reizung  sensibler  und  motorischer  Fasern  im  Herzen  selbst,  von 
denen  die  Depressorfasern  (Aorta)  zwar  bis  jetzt  allein  näher  erforscht,  aber  nur  einen 
kleinen  Teil  von  ihnen  darstellten.  Wahrscheinlich  führe  der  sog.  Depressor  auch 
pressorische  Fasern  und  neben  den  depressorischen  Reflexen  seien  immer  auch 
pressorische,  die  in  allen  visceralen  Organen  gleichzeitig,  antagonistisch,  vorhanden 
seien,  im  Spiel.  Solange  die  durch  Störung  des  oben  genannten  Gleichgewichts 
zwischen  Arbeit  und  Circulation  entstehende  Vergiftung  des  Myokards  infolge  von 
Stoffwechselprodukten  nur  mäßig  sei,  käme  es  bloß  zu  Reflexen,  wobei  zunächst 
der  Pressorreflex  überwiege,  der  die  Herzarbeit  und  somit  wiederum  die  Vergiftung 
steigere  (Circulus  vitiosus);  dadurch  käme  es  nun  zu  stärkerer  Reizung  der  sensiblen 
Fasern  und  Schmerz,  sowie  zu  den  übrigen  motorischen  und  vasomotorischen 
Phänomenen. 

Das  Vorwiegen  der  Linksseitigkeit  des  Schmerzes,  die  Mackenzie  unerklärt  gelassen  habe, 
erkläre  sich  aus  der  vorwiegenden  Mehrarbeit  des  linken  Ventrikels  und  daraus,  daß  seine  Coronar- 
arterien  am  stärksten  erkrankt  seien.  Vom  Vagus  und  Sympathicus  wisse  man  schon,  daß  sie  zu  den 
gleichnamigen  Herzteilen  führten,  bei  den  sensiblen  Nerven  müsse  ähnliche  Anordnung  existieren. 
Die  Aortenhypothese  Allbutts  könne  die  Schmerzen  im  linken  Arm  nicht  erklären,  da  der  Depressor 
keine  anatomische  Beziehung  zu  Armnerven  habe. 

II. 

Nach  diesen  Autoren,  denen  noch  die  namentlich  hinsichtlich  der  Schmerz- 
empfindung höchst  interessanten  Arbeiten  Ooldscheiders,  das  Handbuch  von  Krehl 
mit  seiner  großen  Sachkenntnis  und  tiefgründigen  Kritik,  ferner  die  Lehrbücher 
von  Romberg,  A.  Hoffmann  und  manche  andere  hinzuzufügen  wären,  hätte 
es  scheinen  können,  als  wenn  die  Coronarhypothese  nach  so  vielen  Stürmen  nun 
endlich  zur  Herrschaft  gelangt  wäre;  aber  wie  schon  auf  p.  21Q  erwähnt,  war  ihr  in 
Sir  Clifford  Allbutt  ein  zäher  und  sehr  ernster  Gegner  erstanden.  In  mehreren 
Vorträgen  vertrat  er  seit  dem  Jahre  1894  seine  Ansichten  und  faßte  sie  im  Jahre  1915 
in  seinem  bewunderungswürdigen  Werke  „Diseases  of  the  Arteries  Including  Angina 
Pectoris"  zusammen,  das  wir  der  nachfolgenden  Besprechung  und  Kritik  zu  gründe 
legen.  Von  den  verschiedenen  Autoren,  die  er  für  sich  gewann  —  Vaquez,  Dieulafoy, 
diese  beiden  aber  meines  Erachtens  nur  mit  starker  Einschränkung,  worüber  später 
noch  zu  sprechen  sein  wird,  Rudolf  Schmidt,  K.  F.  Wenckebach  und  einige 
andere  —  übten  gerade  die  beiden  letzteren  bei  uns  einen  besonders  starken  Einfluß 
aus,  insbesondere  macht  Wenckebachs  patho-physiologische  Vertiefung  der  All- 
buttschen  Hypothese  und  das  von  ihm  auf  dieser  Grundlage  errichtete,  von 
Eppinger  mit  einer  geistvollen  Therapie  gekrönte  theoretische  Gebäude,  wie  man 
sich  zu  ihm  auch  im  Ganzen  und  im  Einzelnen  stellen  mag,  einen  geradezu 
monumentalen  und  fascinierenden  Eindruck. 

Die  Angina  pectoris,  so  sagt  Gl.  Allbutt,  sei  nicht,  wie  viele  meinen,  bloß 
eine  Gruppe  von  Symptomen,  sondern  eine  Krankheit,  eine  Entität,  und 
ihre  anatomische  Grundlage  sei  eine  Erkrankung  der  Aorta,  u.zw.  ihres  Anfangs- 
stückes, des  „suprasigmoidalen  Teiles"  dieses  Gefäßes,  und  vielleicht  noch  des 
allernächsten  Teiles  der  aufsteigenden  Aorta.   Dieser  Teil  der  Aorta  sei  im  Gegen- 

'  Solche  Stoffwechselprodukte  hatte  schon  Cohnheim  angenommen  -  auch  Ooldscheider 
—  und  englische  Physiologen  (s.  p.  252  und  254). 
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satz  zu  dem  empfindungslosen  Herzen  und  den  ebenfalls  empfindungslosen  Coronar- 
arterien,  mit  einem  sensiblen  Nerven,  dem  Depressor,  ausgestattet,  der  nach 
Thema  in  der  Adventitia  Paccinische  Endkörperchen  besitze;  er  sei  also  befähigt, 
eine  Schmerzempfinäung  zu  vermitteln.  Diese  Schmerzempfindung  werde  ausgelöst 
durch  jeden  kleinen  Druckanstieg  in  der  Aorta,  wie  er  infolge  der  bekannten 
auslösenden  Ursachen  (Anstrengung,  Kälte,  seelische  Erregung)  beim  Anfall  von 
Angina  pectoris  entstehe.  Der  Schmerz  sei  also  ein  Dehnungsschmerz.  Doch 
komme  es  nur  dann  zum  Schmerz,  wenn  die  Aorta  an  der  genannten  Stelle  krank 
sei  (Atherosklerose,  Syphilis,  Influenza,  Rheumatismus,  Malaria)  und  der  Nerv,  seine 
Endorgane  und  seine  Centren  dadurch  in  einen  Zustand  von  Überempfindlich- 
keit versetzt  seien.  Ausnahmsweise  könne  auch  Entzündung  allein  ohne  Druck- 
anstieg zum  Anfall  führen,  wenn  sie  einen  mindestens  subakuten  Charakter  trage, 
und  ein  solcher  Charakter  käme,  glaubt  er,  auch  gelegentlich  der  Atherosklerose 
zu,  die  in  akuten  Schüben,  poussees,  sich  weiter  entwickeln  könne.  Die  Voraus- 
setzung der  Wirksamkeit  dieser  Erkrankung  sei,  daß  sie  tief  genug  griffe,  um  die 
in  der  Adventitia  gelegenen  Endkörperchen  des  Depressors  zu  treffen,  oder  daß  sie 
gleich  von  außen  beginne,  was  er  von  der  Syphilis  als  gewöhnlich  annimmt  — 
auf  dem  Wege  nach  innen  mache  sie  dann  Mesaortitis.  Voraussetzung  sei  aber 
auch,  daß  die  Erkrankung  nicht  zu  heftig  und  nicht  zu  alten  Datums  sei,  um  die 
Nervenenden  nicht  ganz  zu  zerstören. 

Den  Coronararterien  spricht  er  zwar  nicht  vollkommen  die  Fähigkeit  ab, 
Angina  pectoris  zu  erzeugen,  denn  dazu  sprechen  die  anatomischen  Befunde  bei 
Thrombose  und  Embolie  denn  doch  eine  zu  laute  Sprache,  aber  er  erkennt  ihnen 
nur  gleichsam  die  Rolle  eines  Vermittlers  zu,  indem  er  den  Coronararterien  zuge- 
steht, daß  sie  bei  Thrombose  und  Embolie  zwar  Angina  pectoris  machen  können, 
aber  nicht  direkt,  sondern  nur  indirekt;  nämlich  entweder  dadurch,  daß  über  dem. 
der  Thrombose  folgenden  Infarkt  eine  Erkrankung  des  im  Gegensatz  zum  Herzen 
mit  Schmerzempfindung  begabten  Perikards  eintrete,  die  sich  auf  die  Aortenwurzel 
und  ihre  Adventitia  fortsetze  —  also  wieder  Aortenhypothese!  —  oder  indem  über 
dem  geschwollenen  Herzmuskelinfarkt  das  Perikard  gedehnt  und  so  selbst  der  Sitz 
des  Schmerzes  werde. 

Auch  der  Tod  im  Angina-pectoris- Anfall  erfolge  zumeist  von  der  Aorta  aus, 
reflektorisch  durch  den  Vagus  als  Hemmung  des  Herzens  (Vagusinhibition);  doch 
könne  er  von  den  Coronararterien  aus  erfolgen,  akut  bei  Verschluß  oder  durch 
allmählich   fortschreitende  Degeneration  des  Muskels. 

Von  dieser  Hypothese  Allbutts  unterscheidet  sich  die  von  K.  F.  Wenckebach 
in  einigen  wichtigen  Punkten.  Zwar  ist  auch  für  ihn  die  Angina  pectoris  im  all- 
gemeinen eine  Erkrankung  der  Aorta,  aber  er  geht  im  Zugeständnis,  daß  auch 
Thrombose  und  Embolie  der  Coronararterien  Angina  pectoris  machen  könne,  einen 
Schritt  weiter.  Er  zieht  zur  Erklärung  dieser  Tatsache  nicht  mehr  die  Aorta  oder 
das  Perikard  heran,  sondern  läßt  die  thrombotischen  oder  embolischen  Anfälle 
direkt  durch  die  Coronararterien  selbst  zu  stände  kommen,  doch,  so  sagt  er, 
seien  diese  Anfälle  nach  Thrombose  oder  Embolie  ganz  etwas  anderes  als  die 
gewöhnlichen  Anginen.  Sie  seien  so  scharf  von  den  gewöhnlichen  abzutrennen, 
daß  man  ohne  solche  Trennung  niemals  zum  Verständnis  der  Angina  pectoris 
kommen  könne.  Und  er  drückt  dies  auch  in  der  Benennung  aus,  indem  er  die 
thrombotischen  oder  embolischen,  also  durch  Totalverschluß  eines  Gefäßes  zu  stände 
gekommenen,  als  akute,  die  gewöhnlichen  als  die  chronische  Form  der  Angina 
pectoris  bezeichnet. 
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Ferner  gibt  er  zu,  daß  der  Schmerz  bei  solchem  Totalverschluß  in  den 
Coronararterien  selbst  entstehe,  allerdings  nur  in  ihrem  der  Aorta  nächsten 
Teil,  der  auch  noch  vom  Depressor  mitversorgt  und  durch  den  Anprall  des  Blutes 
in  seinem  proximal  vom  Verschluß  gelegenen  Teil  gedehnt  werde.  Auch  für  ihn 
ist  alles  nur  Dehnungsschmerz. 

In  noch  engeren  Grenzen  faßt  Rudolf  Schmidt  die  Angina  pectoris  als  eine 
Erkrankung  der  Aorta  auf,  indem  er  das  ganze  Symptomenbild  einzig  und  allein 
von  der  Aorta  und  dem  Übergreifen  ihrer  Erkrankung  auf  den  Plexus  aorticus 
ableitet,  und  deshalb  den  Namen  Aortalgie  dafür  einführte. 

Die  Gründe  Allbutts  sind  in  erster  Linie  negativer  Art:  alle  anderen 
Hypothesen  seien  unhaltbar  und  auch  die  zumeist  verbreitete  Coronar- 
hypothese  könne  nicht  genügen;  zwar  wäre  die  Annahme  der  ständigen  Ver- 
bindung von  Coronarerkrankung  und  Angina  pectoris,  wie  Jenner  und  Parry 
wollten,  verständlich,  wenn  man  für  den  Einzelfall  einen  intermediären  Faktor  wie 
Dehnung  oder  Krampf  einschalte,  aber  es  fänden  sich  zu  häufig  in  tödlich  verlaufenen 
Fällen  von  Angina  pectoris  post  mortem  gesunde  Coronararterien  und  um- 
gekehrt bei  der  Sektion  verkalkte  Coronararterien,  ohne  daß  je  im  Leben 
Angina  pectoris  vorangegangen  wäre. 

Bleiben  wir  gleich  bei  diesem  Einwand  stehen.  Seit  der  Geburt  der  Coronar- 
hypothese  bis  auf  unsere  Tage  kehrt  er  immer  und  immer  in  gleicher  Einförmig- 
keit wieder.  Parry,  mit  Jenner  der  Begründer  der  Coronarhypothese,  hatte  sich 
schon  selbst  diesen  Einwand  vorgelegt:  daß  6  Fälle  von  Angina  pectoris  vor  ihm 
berichtet  wurden,  in  denen  keine  Coronararterienossification  gefunden  worden  war; 
darauf  erwidere  er,  daß  man  in  diesen  Fällen  einfach  nicht  auf  die  Coronar- 
arterien geachtet  habe.  Als  Zeugnis  dafür,  wie  leicht  dies  geschehen  könnte,  führt 
.er  die  schon  p.  212  wiedergegebene  Erklärung  Edward  Jenners  über  die  Sektion 
des  „Unknown"  an.  Und  wir  können  diesem  Zeugnis  Jenners  gleich  hier  noch 
das  von  Blackall  hinzufügen,  der  bei  Besprechung  seines  zweiten  Falles  sagt,  daß 
auf  die  Coronararterien  nicht  geachtet  worden  sei,  „weil  die  Sektion  vor  dem  Er- 
scheinen von  Parrys  Buch  stattgefunden  habe."  Und  ganz  ähnlich  äußert  sich 
Stoeller  über  seinen  ersten  Fall,  was  Jurine  nicht  hindert,  ihn  als  negativen  anzu- 
führen. Ja  selbst  Jenner  entdeckte  in  seinem  ersten  Fall  die  Verkalkung  der  Coronar- 
arterien, auf  die  er  nicht  geachtet  hatte,  nur  durch  Zufall.  Ähnlich  so- auch  Senac 
in  einem  Falle  beim  späteren,  vergeblichen  Versuch,  die  Gefäße  zu  injizieren.  Und 
selbst  wenn  man  darnach  fahndet,  kann  die  Erkrankung  der  Gefäße  entgehen,  wie 
es  Parry  ging,  der  sie  in  einem  Falle  nur  durch  die,  damals  besondere  Technik 
des  Aufschneidens  der  Gefäße  von  ihrem  Ursprung  an,  erkannte. 

Vor  Senacs  letzter  Ausgabe  (1773),  sagteer,  seien  nicht  mehr  als  12— 14  Bei- 
spiele von  „Coronarossification"  aufzufinden,  aber  seitdem  7,  und  in  allen  habe 
Angina  pectoris  vorgelegen,  in  4  von  diesen  7  habe  man  den  anatomischen  Befund 
sogar  vorausgesagt.  Darum  müsse  man  einen  wesentlichen  Zusammenhang  zwischen 
den  erwähnten  anatomischen  Befunden  und  der  Krankheit  annehmen.  Diese  Zahl 
von  7  erhöht  sich  noch  späterhin  aus  Parrys  eigener  Praxis  um  fast  ein  Dutzend. 
Sie  finden  sich  in  den  „Collections  from  the  Unpublished  A\edicai  Writings«  Parrys, 
die  kaum  bekannt  sind.  Ich  selbst  verdanke  ihre  Kenntnis  dem  Spürsinn  meines 
Assistenten  Herrn  Dr.  Ernst  Hirschfeld. 

Sehen  wir  die  6  Fälle  näher  an.  Wall  hatte  neben  beträchtlicher  Erweiterung 
des  Bogens  und  teilweiser  Verknöcherung  der  Aorta  1  Zoll  oberhalb  der  Klappen 
eine  starke  Verknöcherung   der  linken  Semilunarklappen  gefunden  und  meint,  daß, 
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wenn  diese  letztere  auch  nicht  immer  die  Ursache  der  Erkrankung  sei,  doch  die 
Verkalkung  der  zur  «Circulation  durch  das  Herz  nötigen  Teile  eine  prädispo- 
nierende, wenn  nicht  die  entscheidende  Ursache  abgebe".  Gerade  für  diesen  Fall, 
wo  alles  um  das  Herz  herum  verkalkt  war  und  der  wegen  der  Art  und  des  Sitzes 
der  Veränderungen  und  des  Alters  des  Patienten  auf  Lues  verdächtig  ist,  wird  man 
mit  Parry  annehmen  dürfen,  daß  die  Coronararterien  zwar  auch  erkrankt,  aber 
gar  nicht  beachtet  worden  waren. 

In  Morgagnis  Fall,  der  42jährigen  „mater  familias",  den  Parry  (nicht  mit 
Recht  [K.])  von  den  Fällen  dieses  Autors  allein  als  Fall  von  Angina  pectoris  annimmt, 
fand  sich  ebenfalls  ein  Aneurysma  aortae  und  die  Aorta  vom  Anfang  an  in  ihrer 
ganzen  Länge  stark  erkrankt.  Die  »Vasa  annexa"  werden  allerdings  als  normal  an- 
gegeben. Aber  sollten  wirklich  bei  einer  so  schweren,  zweifellos  syphilitischen  Aorten- 
erkrankung gerade  die  Abgangsstellen  der  Coronararterien  freigeblieben  und  die 
ganze  übrige  Aorta  so  schwer  erkrankt  gewesen  sein?  Dies  ist  ganz  unwahrscheinlich; 
es  ist  vielmehr  zu  vermuten,  daß  Morgagni  die  Osnen  zur  Aorta  selbst  zurechnen 
pflegte  und  daher  in  diesem  Falle  nicht  ausdrücklich  erwähnte.  Auch  im  Verlauf  dieser 
Gefäße  können  luische  Veränderungen  entgangen  sein,  zumal  in  den  feineren  Ästen. 

Von  Fothergills  3  Fällen  hatte  einer  schwerste  Coronarverkalkung,  einer, 
ein  durchaus  zweifelhafter  Fall  (nervöser  Jüngling),  war  geheilt,  man  weiß  also  nicht, 
was  vorlag,  und  beim  dritten  werden  die  Coronararterien  überhaupt  nicht  erwähnt; 
aber  diesen  Fall  gibt  Parry  zu  leicht  preis,  wenn  er  sich  damit  begnügt,  daß  die 
Coronararterien  überhaupt  nicht  ausdrücklich  erwähnt  wurden;  die  beiden  Obduzenten, 
sagten  aus:  „Herz,  Klappen  und  alle  Gefäße  normal".  Aber  wir  müssen  einen 
Zweifel  in  diese  Angaben  setzen;  denn  es  heißt  in  dem  Sektionsbericht  weiterhin, 
daß  ein  weißer,  narbenartiger  Fleck  auf  der  Spitze  des  linken  Ventrikels  vor- 
handen gewesen  sei.  Und  dieser  weiße  Fleck  sagt,  zumal  wegen  seines  Sitzes  an 
der  typischen  Stelle,  beinahe  mit  Sicherheit,  daß  wenigstens  ein  kleiner  Ast  einer 
Coronararterie  bis  zur  Verstopfung  erkrankt  gewesen  und  so  eine  Myokardschwiele 
mit  aufgelagertem  Sehnenfleck  bewirkt  hatte. 

Daß  Heberdens  Sektionsfall  nicht  zu  den  negativen  Coronarbefunden  gerechnet 
werden  kann,  ist  aus  dem  oben  Gesagten  schon  ersichtlich. 

Auch  für  Percivals  Fall  gilt  Parrys  Annahme,  daß  alle  früheren  negativen 
Fälle  nicht  auf  Coronararterien  untersucht  wurden.  Im  übrigen  ist  Kreysigs  Be- 
merkung wohl  zu  beachten,  daß  es  bei  diesem  an  Magenkrebs  mit  zahlreichen 
Metastasen  in  der  Leber  verstorbenen  Patienten  fraglich  sei,  ob  wirklich  Angina 
pectoris  vorgelegen  hatte. 

Auch  für  J.  Johnstones  Fall^  macht  Kreysig  diesen  Einwand,  doch  scheint  mir 
der  Patient  eine,  allerdings  nicht  reine  Angina  pectoris  gehabt  zu  haben ;  was  aber 
mit  den  Coronargefäßen  war,  läßt  sich  trotz  der  Versicherung,  daß  die  „zu-  und 
abführenden  Gefäße"  des  Herzens  normal  gewesen  seien  und  keine  Verkalkung 
gezeigt  hätten,  nicht  mit  Sicherheit  entnehmen;  denn  das  Herz  „war  faul"  und  die 
Muskulatur  derart  mürbe,  daß  die  Finger  leicht  hindurch  drangen.  Ob  dies  ledig- 
lich Folge  der  Fäulnis  oder  auch  einer  degenerativen  Erkrankung  der  Muskulatur 
infolge  von  Coronarerkrankung  war,  was  öfters  als  Brüchigkeit  angegeben  wird, 
dies  läßt  sich  nachträglich  nicht  ermitteln;  auch  nicht,  ob  der  Patient  daneben 
magen-  oder  leberleidend   war,  wofür  die  Anamnese   sprach.   Auf  solchen   schon 


'  Im  gleichen  Band  der  Mem.  of  the  Med.  Soc.  of  Lond.  findet  sich  auch  ein  Fall  von  E.  John- 
stone. Auch  er  ist  nicht  ganz  rein,  ging  überdies  in  Heilung  aus  —  wenigstens  zur  Zeit  seiner  Mit- 
teilung -  so  daß  er  für  unsere  Frage  nicht  in  Betracht  kommen  kann. 
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klinisch  nicht  ganz  reinen,  totfau!  sezierten  Fall  sollte  man  weder  für  noch  gegen 

eine  Hypothese  allzuviel  Gewicht  legen. 

Zu  diesen  6  Fällen  Parrys  -  von  Fothergills  Fällen  ist  hier  nur  der  dritte  mitgezählt  -  wären 
noch  einige  aus  seiner  Zeit  anzuführen,  von  denen  keiner  der  Kritik  standhält:  einer,  den  auch  Parry 
ohne  Namensnennung  anführt,  sei  erwähnt,  da  er  ebenfalls  zuweilen  gegen  die  Coronarhypothesen  ins 
Feld  geführt  wird;  es  ist  Haygarths  Fall,  bei  dem  vielleicht  Angina  pectoris  bestanden  hatte,  was  Parry 
u.a.  übrigens  nicht  zugestehen,  und  der  an  eitriger  Mediastinitis  unaufgeklärten  Ursprungs  verstarb. 
Da  heißt  es  nur  Lunge,  Perikard,  Herz  „perfectly  sound".  Für  diesen  Fall  gilt  ganz  gewiß  Parrys 
Einwand;  es  ist  nicht  einmal  von  der  Aorta  und  Coronararterien  ausdrücklich  die  Rede; 
daß  hier  nicht  auf  die  Coronararterien  geachtet  worden  war,  darf  man  ohneweiters  annehmen  und 
Allbutt  ist  sicherlich  nicht  im  Recht,  wenn  er  diesen  Fall  als  Beweis  für  seine  Hypothese,  daß  Ent- 
zündung der  Außenfläche  der  Aorta  durch  die  Mediastinitis  Angina  mache,  mit  heranzieht. 

Aus  vorstehenden  Fällen  ergibt  sich  jedenfalls  die  Berechtigung  vom  Parrys 
Gegeneinwand. 

Aber  es  muß  auch  darauf  hingewiesen  werden,  daß  auch  spätere  Fälle  zu 
den  „negativen"  Coronarfällen  gerechnet  werden,  die  über  das  Fehlen  von  Coronar- 
erkrankung  keinerlei  Notiz  enthalten. 

Dies  gilt  gleich  für  die  in  der  historischen  Einleitung  erwähnten  Corrigan- 
Fälle,  des  Mitbegründers  der  Aortenhypothese.  In  keinem  seiner  Fälle  ist  etwas 
über  die  Coronararterien  ausgesagt,  was  Allbutt  in  seiner  Exaktheit  selbst  anführt, 
wenn  er  jene  Fälle  auch  gern  zur  Stütze  seiner  eigenen  Hypothese  annimmt.  Im 
viel  zitierten  Falle  Heines  —  Obduzent  Rokitansky  -  findet  sich  nichts  über  die 
Coronararterien;  desgleichen  nicht  in  einem  der  Sektionsbefunde  M.  Peters;  auch 
nicht  in  dem  von  Allbutt  aus  Mackenzies  Pulsbuch  entnominenen  Fall  eines 
kleinen  Aneurysmas  und  noch  manchen  anderen  mehr;  von  den  Fällen  vor  Parry 
nicht  zu  reden. 

Aber  Parrys  obiger  Einwafid  der  Nichtbeachtung  reicht  allein  nicht  aus.  Es 
kommt  ein  zweiter  wichtiger  Grund  hinzu,  die  mangelhafte  Beurteilung  des 
anatomischen  Befundes.  Allzu  leichtgläubig  haben  die  späteren  Autoren,  ins- 
besondere die  Erfinder  neuer  Hypothesen,  die  Angaben  ihrer  Vorgänger  übernommen. 
Aber  wer,  statt  nachzusprechen,  die  Sektionsberichte  selbst  genau  studiert,  wird,  die 
nötigen  pathologisch-anatomischen  Kenntnisse  vorausgesetzt,  oft  zu  einem  ganz  an- 
deren Urteil  kommen  als  die  Autoren  selbst.  Ich  habe  mich  der  Arbeit  unterzogen, 
den  größten  Teil  der  Anginaliteratur  im  Original  durchzustudieren  und  kam  zur  festen 
Überzeugung,  daß  mit  verschwindenden  Ausnahmen  immer  und  in  allen 
Fällen  von  Angina  pectoris  auch  wirklich  eine  Erkrankung  der  Coronar- 
arterien vorhanden  war. 

Die  Alten  verlangten  nur  immer  gleich  Verkalkung  oder  —  wie  sie  sich 
ausdrückten  —  Verknöcherung;  daß  auch  Veränderungen,  die  nicht  beim  Schneiden 
knirschen,  Sklerose  und  Endarteriitis,  dieselbe  Bedeutung  für  die  Blutcirculation 
im  Herzen  haben  können,  war  ihnen  unbekannt.  Auch  wußten  sie  noch  nicht,  daß 
die  Veränderungen  der  kleinsten  Gefäße,  selbst  des  Capillarfelds,  für  die  Blutcircula- 
tion von  Bedeutung  sind.  Dies  hat  für  die  Arteriolen  erst  Cruveilhier  gezeigt. 
Und  diese  Sklerose  der  kleineren  Gefäße  ist  auch  in  einem  Teil  der  Fälle^  die 
langverkannte  Ursache  der  sog.  „fettigen  Entartung"  Quains,  die  in  der  Mitte  des 
vorigen  Jahrhunderts  eine  so  große  Rolle  spielte  (s.  o.).  Die  neueren  Autoren  aber 
ersetzen  die  in  früheren  Zeiten  noch  unzureichenden  pathologisch-anatomischen  Kennt- 
nisse zuweilen  durch  unzureichende  Genauigkeit  der  Untersuchung,  die  nötigen- 
falls auch   das  Mikroskop  hinzuzuziehen  hat^.    Auch  kannten  sie  noch  nicht  die 

'  Für  die  größeren  Äste  hatte  Quain  diesen  Zusammenhang  selbst  erkannt,  aber  die  Infarkte 
als  fettige  Degeneration  angesprochen. 

2  Auf  diese  Notwendigkeit  hatte  schon  18Ö2  Qüterbock  hingewiesen. 
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große  Rolle  der  Syphilis,  wenn  auch  schon  Lancisi  ihre  Bedeutung  für  das 
Aneurysma  gezeigt  hatte.  Erst  durch  Hodgson,  dann  viel  später  durch  Welch, 
Heller,  Dohle,  C.  Benda,  Chiari  wurde  sie  allmählich  uns  vertraut  und  damit 
dann  auch  die  Aufmerksamkeit  auf  bloße  Verengung  der  Ostien  ohne  weitere 
makroskopische  Erkrankung  des  Coronararterien  gelenkt. 

Sehen  wir  darauf  einige  Fälle  an,  so  vor  allem  des  Autors,  der  abgesehen  von 
Desportes  als  erster  gegen  die  Coronarhypothese  Sturm  lief,  Blackalls;  in  seinem 
Arsenal  finden  sich  schon  die  Hauptwaffen  vor,  deren  Allbutt  und  seine  Gefolgschaft 
später  sich  bediente.  Die  Literatur  —  das  sind  im  wesentlichen  die  soeben  besprochenen 
Fälle  —  und  seine  eigenen  Beobachtungen  lehren,  so  meint  er,  für  die  Frage  nach  den 
Ursachen  der  Angina  pectoris  und  bei  Betrachtung  der  Sektionsbefunde,  daß  »mit  ver- 
blüffender Einförmigkeit,  die  allerdings  Ausnahmen  zulasse,  sich  ein  Überwiegen  der  Ver- 
kalkung  irgendwo  um  den  Ursprung  der  Aorta  aufdrängen  müsse".  Diese 
könne  sehr  unbedeutend  sein,  aber  wo  sei  die  Grenze  zwischen  dem,  was  schon  klinische 
Erscheinungen  machen  könne!  Man  müsse  wohl  annehmen,  daß  neben  dem  ana- 
tomisch Sichtbaren  noch  etwas  dem  Leben  Eigentümliches,  ein  »active  one"  vor- 
handen sei,  das  auch  bei  kleinsten  anatomischen  Veränderungen  schon  im  Leben 
Erscheinungen  machen  könne.  Und  dieses  glaubte  er  mit  seinem  Freunde  Parr  in 
dem  schon  p.  215  erwähnten  Spasmus  der  Gefäße  in  der  Nähe  des  Herzens  sehen 
zu  dürfen. 

Sieht  man  aber  Blackalls  eigene  Fälle  näher  an,  so  ist  zwar  richtig,  daß  in 
allen  (bis  auf  einen  geheilten)  Erkrankung  der  Aorta  vorhanden  war,  aber  in 
allen  entweder  zugestandenermaßen  oder  doch  wahrscheinlich  auch  eine 
solche  der  Coronararterien. 

Fall  1.  öOjähriger  .Vlann.  Typische  Angina  pectoris.  Plötzlicher  Tod.  Aortenbogen  ums  doppelte 
erweitert;  mit  kleinen  Ossificationen  besetzt.  In  Herzsubstanz  ebenfalls  „Knochenstücke".  Die  von 
der  „Aorta  ausgehenden  Arterien"  etwas  ervreitert;  ob  dazu  auch  die  Coronararterien  zu  rechnen  sind, 
ist  nicht  sicher  zu  entnehmen,  es  ist  aber  möglich,  und  Erweiterung  spricht  für  Erkrankung  eines 
Gefäßes;  es  ist  aber  auch  möglich,  daß  auf  diese  überhaupt  nicht  geachtet  wurde,  nach  dem,  was  er 
zum  2.,  späteren  Falle  sagt.  Übrigens  sprechen  auch  die  Knochenstücke  im  Flerzen  deutlich  für 
Coronarerkrankung,  es  waren  entweder  Stücke  von  verkalkten  Coronararterien  oder  verkalkte  Infarkte. 

Fall  2.  öSjähriger  Matrose.  Schwerste  Anfälle.  Plötzlicher  Tod.  Aorta  von  ihrem  Ursprung  bis 
zum  Zwerchfell  erweitert  und  verdickt.  Leichte  „Entzündung"  der  Aortenaußenfläche  1  Zoll  oberhalb 
ihres  Ursprungs.  Die  Klappen  leicht  sklerosiert.  Schlaffes  Myokard.  „Die  Coronararterien  nicht 
untersucht,  da  Fall  vor  Parrys  Veröffentlichung  zur  Sektion  gekommen."  (Eigene 
Bemerkung  Blackalls.) 

Daß  bei  dieser  schweren,  offenbar  syphilitischen  Erkrankung  der  ganzen 

Aorta  gerade  die  Abgangsstelle  der  Coronararterien  frei  geblieben  sein  soll,  ist 

kaum  anzunehmen.  Auch   das  schlaffe  Myokard   könnte  zur  Unterstützung  dieses 

Zweifels  herangezogen  werden,  doch  ist  der  Ausdruck  „schlaff"  zu  unbestimmt,  als 

daß  man  darauf  besonderen  Wert  legen  könnte.  Jedenfalls  aber  ist  auch  dieser  Fall, 

zumal   nach   dem   eigenen  Geständnis   Blackalls   die  Coronararterien   nicht 

untersucht    wurden,    kein    geeignetes   Beispiel   für   normale   Coronararterien.    Er 

sollte  ehrlicherweise  aus  der  Diskussion  ausscheiden. 

Fall  3.  ÖOjähriger  Mann,  schwere  Anfälle,  kompliziert  durch  Strangurie'  und  in  zwei  Anfällen 
auch  Bewußtlosigkeit.  „So  wenig  Dyspnoe,  daß  er  bis  zuletzt  öffentlich  Fagott  spielte."  Die  nächt- 
lichen Anfälle  oft  durch  Herzklopfen  eingeleitet.  Aussetzender  Puls  und  aussetzende  Atmung  (also 
Adam-Stokes?  [H.  K]).  Nach  Spiiziergang  Tod.  Sektion:  Herz  vergrößert.  Die  Aorta  außen  und 
innen  „entzündet".  Die  Intima  verdickt  und  uneben.  Die  Coronararterien  verknöchert  und 
stellenweise  fast  obliteriert.  Semilunarklappen  stellenweise  sklerotisch. 

Also:  gleich   der   erste   Fall,   der   sorgfältig   untersucht   wurde,   zeigt 

sogleich  Coronararterien  Verkalkung. 

'  Für  Strangurie  ist  die  Geschichte  von  Mr.  Hyde,  dem  Vater  von  Lord  Clarendon,  beson- 
ders merkwürdig,  da  bei  ihm  die  Strangurie  viele  Jahre  vorausging  und  später  jeden  Anfall  von 
Angina  pectoris  einleitete. 
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Fall  4.  50]'ähriger  Mann,  schwerste  Anfälle,  Herzklopfen.  Anfälle  ebenfalls  kompliziert  mit 
Strangurie  und  Ausstrahlen  der  Schmerzen  zur  Blase.  Sektion:  Fett  im  Mediastinum.  Ziemliche 
Entzündung  der  Oberfläche  der  großen  Gefäße.  Die  Aorta  verdickt,  mit  sehr  soliden  Ver- 
knöcherungen am  Bogen.  Außenfläche  „entzündet",  Innenfläche  an  einigen  Stellen  ulceriert.  Verkal- 
kung oberhalb  Semilunarklappen.  Die  Coronargefäße  gesund,  ausgenommen  zwei  sehr 
kleine  weiße  Stellen  oder  Rudimente  von  „Ossif icationen"  in  der  linken  Coronararterie, 
die  keine  Unebenheit  oder  Rauhigkeit  der  Innenfläche  machen.  Ein  Sehnenfleck  auf  Epikard  — 
«white  lymphy  spot". 

Also  doch  wohl  die  genannten  »Rudimente"  von  Ossificationen  in  der 
linken  Coronararterie  nicht  so  harmlos  und  vermutlich  kleine,  damals  ja  noch 
nicht  mikroskopierte  Äste  stärker  erkrankt,  ja  wahrscheinlich  ein  kleiner  Ast  einer 
Coronararterie  sogar  verstopft  und  davon  Myokardherd  mit  Sehnenfleck. 
Wenn  an  einzelnen  Stellen  schon  Verkalkung  vorhanden  war,  ist  anzunehmen,  daß 
andere  Gebiete  wenigstens  schon  sklerotisch  waren;  aber  wie  schon  erwähnt,  die 
alten  Ärzte  suchten  immer  nur  nach  Verkalkung. 

Auffallend,  daß  von  Blackalls  Fällen  drei  auch  „Entzündung"  der  Außen- 
fläche der  Aorta  gezeigt  hatten  -    ein  Befund,  der  sonst  so  selten  ist. 

Fall  5.  60 jähriger  Kutscher.  Interessant  wegen  des  Beginnes  der  Erkrankung  nach  Trauma. 
Stoß  einer  Deichsel  gegen  die  Brust,  innerer  Schmerz.  Erster  Anfall  nach  zwei  Monaten,  zog  sich 
einige  Jahre  von  seinem  Beruf  zurüclc  und  hütete  sich  vor  jeder  Anstrengung...  Konnte  dann  den 
alten  Beruf  wieder  aufnehmen  und  ist  zur  Zeit  der  X'eröffentlichung  nach  3  Jahren  wieder  darin  tätig 
gewesen,  ohne  Anfälle  bekommen  zu  haben. 

Daß  man  in  diesem  Falle  mindestens  mit  gleichem  Recht  eine  Verletzung  der 
Coronararterien  wie  der  Aorta  annehmen  dürfte,  bedarf  wohl  keiner  näheren  Begrün- 
dung. Man  weiß  weder  das  eine  noch  das  andere  mit  Sicherheit,  aber  daß  in 
solchem  Falle  Coronarerkrankung  einem  Deichselstoß  folgen  kann,  lehrt  ein  neuerer 
Fall  von  Schmincke': 

Ailbutt  stützt  sich  unter  anderem  auch  auf  einen  Fall  Desportes,  des  ein- 
gangs erwähnten  Begründers  der  neurogenen  Hypothese  —  Fothergill  wird 
ganz  mit  Unrecht  als  ihr  Urheber  angeführt  — ,  aber  nach  meiner  Ansicht  ist  dieser 
Fall  ganz  anders  aufzufassen. 

25 jähriger  Soldat,  seinerzeit  verwundet;  öfters  „Rheumatismus",  dann  anginöse  Anfälle,  die 
später  mit  Dyspnoe  verbunden  waren.  Im  Anfall  Schlucken  erschwert.  Abwechselnd  Röte  und 
Blässe  des  Gesichts.  Tod  mit  28  Jahren  an  .Marasmus.  Herz,  Aorta,  Coronargefäße,  Klappen  ohne 
jede  Abnormität.  Eine  Bleikugel  im  Becken.  Über  die  Nieren  leider  nichts  ausgesagt. 

Allbutt  will  diesen  Fall  als  Beispiel  rheumatischer  Angina  pectoris  gelten 
lassen,  ein  Begriff,  den  M.  Peter  eingeführt  hatte.  Aber  ist  wirklich  anzunehmen, 
daß  wiederholter  Rheumatismus,  der  zu  Angina  pectoris  führt,  gar  keine  Spuren 
am  Herzen  und  den  Klappen  hinterläßt?  —  Erklärt  sich  nicht  alles  einfacher,  wenn 
man  die  Bleikugel  im  Becken  zu  chronischer  Bleivergiftung  führen  läßt?  — 
Daher  die  angeblichen  „Rheumatismen"  (Arthraigia  saturnina),  daher  die  Angina 
pectoris  in  so  jungen  Jahren  (vgl.  Fußnote  zu  p.  217  über  die  Embuscade- Epi- 
demie), daher  die  auffälligen  vasomotorischen  Begleiterscheinungen  und  die  Dyspnoe, 
eine  Eigentümlichkeit  vasomotorischer  Anfälle,  zu  denen  die  Bleianginen  gehören, 
und  endlich  daher  der  Tod  an  Marasmus  eines  jungen  Mannes  —  alles  zur  Blei- 
vergiftung trefflich  passend  2. 

So  also  nehmen  sich  die  angeblich  negativen  Fälle  aus  älterer  Zeit  aus, 
wenn  man  sie  einer  sorgfältigeren  Analyse  unterzieht;  und  daß  es  mit  vielen 
aus  neuerer  Zeit  nicht  anders  ist,  dafür  sei  nur  auf  die  schon  erwähnten  Fälle 
Lancereaux'  und  Peters  hingewiesen,   in  denen  entweder  Coronarsklerose  offen 

'  Hätte  England  damals  eine  Invaliditätsversicherung  gehabt,  so  wäre  die  Literatur  der  Angina 
pectoris  wahrscheinlich  um  einen  geheilten  Fall  ärmer. 

'  Einen  weiteren  Fall  von  anginaartiger  Erkrankung  nach  Schußverletzung  fand  auch  mein 
Assistent,  Herr  Ernst  Hirschfeld  (wird  mitgeteilt  in  seiner  Inaug.-Diss.  Berlin  ^1926  und 
Zt.  f.  kl.  Med.  Bd.  104). 
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zugegeben,  aber  unter  dem  psychologischen  Zwange,  eine  andere  Hypothese 
zu  beweisen,  nicht  gewürdigt  wurde  oder  aber  die  Untersuchung  auf  eine  makro- 
skopische Betrachtung  sich  beschränkte  oder  gar,  wie  im  Falle  von  Cheron,  zwar 
mikroskopisch  ernste  Gefäßveränderungen  und  selbst  Verschlüsse  angegeben  werden, 
der  Autor  es  aber  für  zulässig  erachtete,  sie  in  den  Schlußfolgerungen  völlig  außer 
Betracht  zu  lassen. 

Als  Beispiele  aus  neuerer  Zeit  seien  noch  die  von  Allbutt  anscheinend  hoch  bewerteten  2  Fälle 
Poyntons  angeführt.  Allbutt  will  darin  auch  einen  Beweis  für  seine  akute  Aortitis  sehen;  für 
mich  sind  sie  Lues,  was  auch  Poynton  -  trotz  der  Überschrift  akute  inflammation  -  am  Schlüsse 
für  möglich  zu  halten  scheint:  „akuter,  auf  chronische  Erkrankung  aufgepfropfter  Prozeß";  „so 
könne  Lues  aussehen",  meint  er  selbst. 

1.  3Qjährige  Frau.  Angina  pectoris.  —  In  Aorta  lachsfarbene  (pinkish),  erhabene,  durchsichtige 
Flecke,  andere  schon  gelb  mit  rotem  Hof,  andere  vom  Aussehen  gewöhnlichen  Atheroms.  Rechte 
Coronararterie  enger  als  gewöhnlich,  ließ  aber  Sonde  durch.  Weißer  Fleck  auf  rechtem  Ven- 
trikel. Die  Muskelgefäße  zuweilen  mit  beträchtlicher  äußerer  Wandverdickung,  keine  End- 
arterititis. 

2.  öSjähriger  Mann;  plötzlich  tot  umgefallen.  Dilatation  beider  Ventrikel,  Aorta  wie  im  Fall  1; 
Herzmuskel  besonders  im  Septum  und  linker  Ventrikel  zur  Spitze  hin  fibrös,  überall  streifig,  im 
Septum  fast  völliger  Muskelschwund.  Coronarmündungen  normal  groß.  Außenfläche  der  Gefäße  (im 
Muskel)  verdickt,  zellige  Infiltration,  ':inzelne  kleinere  Gefäße  erweitert.  Keine  „definite"  Erkran- 
kung der  Coronararterien,  sagt  Poynton,  aber  'ch  denke,  das  Mitgeteilte  genügt  schon,  um  sie  nicht 
zu  verkennen. 

Aber  nicht  bloß  der  Sektionsbefund,  auch  die  Diagnose  hält  oft  genug  einer 
Kritik  nicht  stand.  Zwar  muß  man  sich  vor  der  petitio  principii  hüten,  die  Diagnose 
deshalb  anzuzweifeln,  weil  sich  keine  Erkrankung  der  Coronararterien  gefunden  habe; 
aber  anderseits  muß  man  sich  auch  davor  hüten,  jeden  Herzschmerz  als  ..Angina"  auf- 
zufassen. Schmerzen  bei  Perikarditis  acuta  (nicht  zu  verwechseln  mit  der  postanginösen), 
bei  Mitralstenose  mögen  Ähnlichkeit  mit  Angina  pectoris  haben,  aber  sorgfältige 
Beobachtung  läßt  sie  doch  davon  unterscheiden;  gerade  die  bei  Mitralstenose, 
die  mit  der  stärkeren  Dilatation  kommen  und  gehen,  scheinen  eine  Eigentümlichkeit 
weiblicher  Patienten  zu  sein  (Mackenzie)  und  verraten  damit  den  nervösen  Ein- 
schlagt Fälle,  wie  Michel  Peter  sie  beschreibt,  die,  wie  oben  schon  erwähnt,  zum 
Teil  einwandfrei  hysterische  Frauen  betrafen  oder  mit  fieberhafter  Pleuropneumonie 
einhergingen,  sollte  man  nicht  mit  Angina  pectoris  verwechseln.  Gerade  unter  den 
älteren  finden  sich  solche  (Eisner,  1  Fall  Stoellers,  Butter,  Hamilton,  Bouchut, 
Bouillaud),  die  bloß  hysterisch  waren.  Auch  Breras  und  J.  Hoopers  Fälle  und 
noch  gar  manche  scheinen  hierher  zu  gehören,  sind  jedenfalls  keine  Angina  pectoris 
gewesen.  Und  selbst  neue  Fälle,  die  Allbutt  anführt,  wie  die  von  Morell-Lavallee, 
Leon  Bernard,  Osgood,  haben  mit  Angina  pectoris  nichts  zu  tun.  Und  gar  die 
Fälle  von  Kleefeld,  die  als  epidemische  Angina  pectoris  ausgegeben  und  lange 
Zeit  ernst  genommen  werden  konnten,  aber  meines  Erachtens  nichts  anderes  waren, 
als  Influenzapneumonien,  sollten  billigerweise  aus  der  Diskussion  ausgeschieden 
werden.  Die  Fälle  Corrigans,  bei  denen,  wie  schon  bemerkt,  die  Coronararterien 
nicht  erwähnt  sind,  sind  mindestens  keine  reinen  Fälle  von  Angina  pectoris,  sondern 
infektiöse  Endocarditiden  mit  schwerer  Herzschwäche  gewesen  (Hauptsymptom 
Dyspnoe).  Ob  man  den  schon  kurz  berührten,  viel  erörterten  Fall  Heines, 
in  dem  ein  Nervus  phrenicus,  Vagus,  und  Nervus  cardiacus  in  chalicotische 
Lymphknoten  eingebettet  waren,  als  Angina  pectoris  betrachten  will  —  er  konnte, 
ohne  Anfall  zu  bekommen.  Treppen  steigen!  —  oder  nicht,  so  ist  jedenfalls,  wie 
schon    bemerkt,    über  die   Coronararterien    bei    ihm   nichts  gesagt;    er    kann    also 


'  Lehrreich  ist  für  die  Frage  der  Angina  pectoris  bei  Mitralstenose  ein  Fall  Castaignes, 
wo  der  Tod  im  Anginanfall  erfolgte  und  die  Sektion  Verschluß  einer  Coronararterie,  ausgehend  von 
recurrierenden  Klappenauflagerungen,  ergab.  Der  Autor  faßte  den  Verschluß  als  Embolie  auf,  die 
Diskussionsredner  Marie  und  Letulle  als  fortgeleitete  Thrombose. 


236  Hans  Kohn. 

nicht  gegen  die  Coronarhypotiiese  ins  Feld  geführt  werden;  sicher  ist  meines 
Erachtens,  daß  bei  ihm  neben  der  eventuellen  Angina  pectoris  Adam s-Stoi<essches 
Syndrom  bestand^  und  dieses  könnte  wohl  auch  einmal  durch  Druck  auf  den  Vagus 
ausgelöst  werden,  wie  auch  der  Schmerz  durch  Druck  auf  diesen  Nerven  (vielleicht 
dadurch  Coronarspasmus).  In  dieser  Weise  meint  Ortner  auch  seinen  ähnlichen  Fall 
durch  Druck  einer  vergrößernden  Drüse  auf  den  Vagus  und  dadurch  verursachten 
Coronarspasmus  auffassen  zu  dürfen  (sein  ähnlicher  Fall  Blondins  ist  mir  nicht 
im  Original  zugänglich  gewesen  2).  Zweifelhaft  ist  auch  die  Diagnose  in  dem  von 
Neusser  berichteten  Falle  Wallenbergs  (Stichverletzung  in  den  Rücken;  Angina 
pectoris;  Heilung). 

Man  kann  solche  Fälle  ruhig  in  suspenso  lassen;  denn  was  wollen  sie  gegen 
die  überwältigende  Zahl  der  positiven  Coronarbefunde  sagen? 

Aber  es  ist  zuzugeben,  daß  vereinzelte  Fälle  existieren,  in  denen  sich 
keine  makroskopische  oder  mikroskopische  Veränderung  der  Coronararterien  fand; 
sie  sind  aber  sicherlich  selten  und  sie  sind  dann  manchmal  durch  besondere  ana- 
tomische Umstände  zu  erklären,  deren  Wirkung  auf  das  Gleiche  hinauskommt 
wie  eine  Stenose  der  Coronararterien,  so  z.  B.  der  Fall  von  M.  Sternberg,  in  dem 
ein  übergroßer  linker  Vorhof  die  linke,  besonders  dünnwandige  Coronararterie 
komprimierte,  vielleicht  auch  ähnlich  im  Falle  15  von  Qallavardin,  der  überdies 
auch  klinisch  keine  eigentliche  Angina  war,  oder  in  dem  von  Latham  zitierten 
Fall  des  Dr.  Arnold,  wo  nur  eine  und  für  das  Herz  verhältnismäßig  zu  kleine 
Coronararterie  sich  gefunden  hatte;  oder  durch  die  Wirkung  gewisser  Gifte,  die,  was 
späterhin  zu  belegen  sein  wird,  Spasmus  der  Coronararterien  erzeugen.  So  höchst- 
wahrscheinlich in  den  nicht  seltenen  Fällen  von  Nicotin-Angina,  die  auch  tödlich 
verlaufen  können,  wie  ein  Fall  von  Osler  und  Bullard  und  einer  von  LetuUe^ 
zeigen,  in  denen  übrigens  neben  gesunden  Coronararterien  auch  eine  gesunde 
Aorta  sich  gefunden  hatte;  so  auch  wahrscheinlich  in  dem  Falle  von  Bleiver- 
giftung von  Gallavardin,  wo  ebenfalls  Aorta  und  Coronararterien  ganz  normal 
gewesen  waren,  so  auch  höchstwahrscheinlich  in  dem  oben  besprochenen  Fall 
Desportes'  und  in  der  angeblichen  Epidemie  von  Angina  pectoris  auf  dem  fran- 
zösischen Kriegsschiff  „Embuscade"  (s.  Fußnote  p.  217)  sowie  in  den  älteren  Fällen 
von  Bleiangina,  die  Andral,  Tanquerel  des  Planches  u.  a.  beschrieben'*. 

Es  soll  jedoch  auch  gar  nicht  geleugnet  werden, daß  es  ganz  vereinzelteFälle 
von  Angina  geben  mag',  in  denen  sich  keine  der  obenstehenden  Erklärungen 
geben  läßt.  Zwar  bleibt  immer  noch  der  Einwand,  daß  in  ihnen  nicht  das  ganze 
Herz  oder  auch  nur  der  linke  Ventrikel  durchmikroskopiert  wurde.  Aber  selbst 
wenn  einzelne  solcher  Fälle  existierten,  was  beweisen  sie?  Nach  meiner  Meinung 
beweisen  sie  angesichts  der  Tatsache,  daß  in  „the  vast  majority"  (Mackenzie)  der 
Fälle  sich  eine  Erkrankung  der  Coronararterien  findet  und  daß  wir  in  einem  Teil 
der  „negativen"  Fälle  anatomische,  die  Coronarcirculation  beeinträchtigende  Varie- 
täten finden,  im  anderen  Gifte  als  Ursache  eines  Coronarspasmus  nachweisen 
können  —  eine  dritte  Ursache  des  Coronarspasmus  glaube  ich,  wie  später  (p.  264), 
auszuführen  sein  wird,  im  Hochdrucke  sehen  zu  dürfen  —  nur  dies,  daß  es  vielleicht 

'  Dieses  Syndrom  kommt  auch  bei  Coronarangina  vor,  was  sich  unschwer  verstehen  läßt. 
Qallavardin  widmete  ihm  eine  besondere  Arbeit. 

2  G.  See,  zitiert  noch  je  einen  Fall  von  Barety  und  Ch.  Leroux. 

'  Vom  Autor  an  Huchard  überlassen  und  von  diesem  publiziert.   Rev.de  med.  1883,  p.  477. 

*  Ich  verweise  nochmals  auf  die  Dissertation  von  Ernst  Hirschfeld,  Berlin  1926.  Auch  grüner 
Tee  machte  nach  Percival  in  einigen  seltenen  Fällen  anginaähnliche  Symptome. 

'  Selbst  in  Mackenzies  Fällen  sind  Anhaltspunkte  für  Coronarerkrankung  vorhanden,  wie 
oben  p.  223  bemerkt. 
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noch  andere  jWomente  geben  kann,  die  ebenfalls  die  Coronarcirculation  unzu- 
reichend machen,  Momente,  die  wir  zum  Teil  noch  nicht  kennen,  aber  eines  Tages 
kennen  werden.  Ist  dies  nicht  aussichtsreicher  für  den  Fortschritt  unserer  Er- 
kenntnis, als  wenn  man  die  ganze  Hypothese  über  Bord  wirft  und  immer  neue 
aufstellt?  Ja,  wenn  wir  auch  nur  eine  hätten,  gegen  die  nicht  der  gleiche  Einwand 
vorzubringen  wäre!  Sind  z.  B.  nicht  oft  in  sicheren  Anginafällen  gesunde  Aorten 
gefunden  worden?  Wir  begegneten  im  Laufe  dieser  Abhandlung  schon  mehreren 
von  ihnen  und  werden  später  darauf  zurückzukommen  haben. 
Betrachten  wir  einige  Zahlen. 

Die  älteren  Statistiken  (Forbes,  Lussana,  dieser  letztere  mir  nicht  im  Original  zugänglich; 
alle  übrigen  meist  auf  diesen  beiden  basierend)  sind  aus  dem  im  vorstehenden  Ausgeführten  für 
unsere  Frage  wertlos.  Auch  Huchards  große  Sammlung  von  185  Fällen  hat  nur  eingeschränkte  Be- 
deutung, denn  sie  stammt  von  verschiedenen  Autoren  und  enthält  nur  die  positiven  Fälle,  gibt  also 
kein  Verhältnis  zu  den  negativen  (Mal.  du  cceur  II.  p.  533ff.). 

Neubürger  hatte  unter  143  Fällen  von  .Angina  pectoris  die  stattliche  Zahl  von  38  Sektionen, 
und  in  allen  fand  er  Erkrankung  der  Coronararterien,  »so  daß  er  sich  für  berechtigt  halte,  dies  auch 
für  die  übrigen  anzunehmen". 

Qallavardin  fand  unter  20  Sektionen  bei  14  Fällen  von  sicherer  Angina  13mal  Coronar- 
sklerose  und  in  einem  14.  zwar  Coronararterien  und  Aorta  gesund,  aber  als  Ursache  der  Angina  pectoris 
wahrscheinlich  Bleivergiftung.  Auch  in  einem  weiteren  von  diesen  14  Fällen  war  trotz  der  77  Jahre  des 
Toten  die  Aorta  ganz  normal,  aber  die  Coronaiarterien  sklerotisch,  wenn  auch  gering;  doch  bewies, 
wie  er  selbst  hinzufügt,  ein  kleiner  Infarkt,  daß  ein  Ästchen  ganz  verschlossen  war. 

Es  bleiben  6  Fälle  von  Sektionen  übrig,  davon  war  in  5  schon  im  Leben  die  Diagnose  Angine 
d'effort  abgelehnt  worden  und  bei  dem  6.  war  sie  zweifelhaft  geblieben. 

Osler  fand  unter  17  Sektionen  13mal  die  Coronararterien  erkrankt,  4mal  diese  ganz  allein 
ohne  Erkrankung  der  Aorta,  umgekehrt  die  .Aorta  allein  in  2  Fällen. 

C.  Sternberg  sah  nach  semer  Erinnerung  in  allen  Fällen  die  Coronararterien  erkrankt.  Und 
selbst  bei  ganz  Jugendlichen  mit  Angina  pectoris  findet  man  ebenfalls  Coronarsklerose,  so  Hirsch- 
felder bei  einem  IQjährigen  jungen  Mann,  Vaquez  bei  einem  18jährigen  Verengerung  der  Ostien, 
C.  Benda  bei  einem  12jährigen  .Mädchen,  das  vielleicht  nicht  ganz  typische  Angina  pectoris  halte, 
Lander  Brunton  bei  einem  11jährigen  jungen  Verkalkung  der  .Atrioventriculargrube  (über  die 
Coronararterien  selbst  habe  ich  keine  Notiz,  aber  sie  sind  von  der  Verkalkung  des  Sulcus  doch  wahr- 
scheinlich mitergriffen  gewesen);  ferner  Rene  Blache  (aus  Eichhorsts  Lehrbuch):  14jähriger  Knabe 
mit  Klappenfehlern  und  Coronarverkalkung. 

J.  Alackenzie  fand  in  der  übergroßen  Mehrzahl  der  Fälle  Coronarerkrankung  und  „verstand 
die  oft  gefundene  Aortenerkrankung  erst,  als  er  die  Ostien  der  Coronararterien   in  Betracht  zog". 

Ehrnrooth  sah  „in  allen  Fällen,  wo  Angina  pectoris  vorangegangen  war,  Sklerose  der 
Coronararterien",    besonders  auch  mikroskopisch,   nämlich   Periarteriitis   und   auch  Endarteriitis. 

Nathanson  bringt  kürzlich  aus  Minnesota  (U.  S.  A.)  eine  Statistik,  in  der  sich  bei  110  Fällen 
(er  spricht  immer  von  113,  aber  beim  Zusammenzählen  komme  ich  nur  auf  obige  Zahl)  von  Coronar- 
sklerose in  80«i)  ausgesprochene  Angina  pectoris  in  der  Vorgeschichte  und  in  20^i  progressive  Herz- 
schwäche fand,  wo  die  .Angina  nicht  das  „hervorstechendste  Symptom"  war;  aber  sicherlich  waren 
selbst  unter  diesen  20?»  noch  manche,  die  als  leichte  Angina  und  Angina  sine  dolore  infolge  von 
Infarkt  auch  zur  Angina  gerechnet  werden  dürfen.  Aber  schon  SO?»  ausgesprochene  Angina  sind  eine 
imponierende  Zahl.  Dagegen  war  unter  diesen  110  Fällen  nur  in  7  Fällen,  also  69^,  eine  nennens- 
werte Erkrankung  der  Aorta,  d.  h.  eine  „über  das  übliche  Maß  der  in  diesem  Alter  gefundenen  hin- 
ausgehende" gefunden  worden. 

Mönckeberg  fand  bei  85  Kriegsteilnehmern,  also  bei  jungen  Männern  von  21  bis  zu  solchen 
von  45  Jahren,  Smal  nur  die  .Aorta  erkrankt,  46mal  nur  die  linke  Coronararterie,  15mal  nur  beide 
Coronararterien.  Oft  fanden  sich  mehrere  von  diesen  Gefäßen  zugleich  erkrankt,  so  ergab  sich  die 
Aorta  24  mal,  aber  die  linke  Coronararterie  76  mal  und  die  rechte  Coronararterie  2ömal  erkrankt.  Bei 
86  Nichtkriegsteilnehmern  war  das  Verhältnis  für  die  Aortenerkrankung  günstiger  (18: 17: 14  in  gleicher 
Reihenfolge  wie  oben,  zusammengezählt  55  Aorten-,  aber  doch  wieder  68  linksseitige  und  38  rechts- 
seitige Coronarsklerosen).  Dies  sind  zwar  nicht  auf  Angina  pectoris  hin  angestellte  Untersuchungen, 
sie  lassen  aber  erkennen,  daß  die  Coronararterien  nicht  bloß  früher,  sondern  auch  häufiger  erkranken 
als  die  Aorta,  und  mit  Recht  sagt  Qoldscheider,  es  wäre  merkwürdig,  wenn  es  bei  der  Angina 
anders  sein  sollte.  Und  Mönckeberg  findet  weiter,  daß  bei  Frauen  die  .Aorta  früher  erkrankt  als 
die  Coronararterien  (36  Aorten-,  24  linke  und  21  rechte  Coronarsklerosen  unter  51  Fällen),  und  daraus 
möchte  ich  folgern,  daß  dies  nicht  bloß  vielleicht  eine  der  Erklärungen  dafür  ist,  daß  Frauen  seltener 
an  Angina  pectoris  erkranken  als  Männer,  sondern  auch,  wenn  diese  Erklärung  richtig  sein  sollte, 
ein  Argument  gegen  die  Aortenhypothese. 

Willius  und  Brown  hatten  unter  86  Fällen  von  Coronarsklerose  in  28  Fällen  typische 
Angina  und  in  22  Angina  sine  dolore,  34  hatten  keine  hinlänglichen  Symptome;  sie  nennen  diese 
„occulten  Typ"  der  Sklerose;  doch  war  die  Sklerose  in  diesen  Fällen  bedeutend  geringer.  77  Fälle 
hatten  verschiedene  Grade  von  Atherosklerose  der  Aorta,  also  auch  hier  fehlte  sehr  oft  Angina  pec- 
toris. Nur  in  33^6   der  typischen  Angina  pectoris  bestand  Hochdruck. 

Es  sei  auf  die  Arbeiten  von  Wiesel,  Wiesner,  Lemke  verwiesen,  wonach  infektiöse  Erkran- 
kungen ganz  besonders  in  den  Coronararterien  sich  festsetzen. 
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J.  Kretz  berichtet  über  106  Fälle  verschiedenster  klinischer  Diagnosen,  in  denen  er  Teile  der  Co- 
ronararterien  mikroskopisch  untersuchte,  aber  nur  des  Stammes  der  linken  Coronararterie  und  des  Ramus 
descendens,  so  daß  nur  positive  Befunde  einen  Schluß  gestatten,  negative  dem  Einwand  offen  stehen, 
die  Veränderungen  könnten  in  den  kleineren  Zweigen  vorhanden  gewesen,  aber  nicht  beachtet  worden 
sein.  Es  zeigt  sich,  daß  pathologische  Veränderungen  in  den  Coronargefäßen  sehr  häufig  sind  (unter 
40  Jahren  11:36  Fällen,  über  40  Jahre  52:70);  aber  daß  diese,  zumal  leichte  Veränderungen  auch 
mitgezählt  sind,  keine  Angina  pectoris  zu  machen  brauchen,  ist  allgemein  zugegeben,  selbst  völliger 
Verschluß  beider  Coronararterien  braucht  sie  nicht  zu  machen,  dies  weiß  man  aus  einzelnen  Fällen, 
aber  daraus,  wie  Kretz  es  tut,  den  Schluß  zu  ziehen,  daß  die  Coronararterien  überhaupt  in  ihrer 
Bedeutung  für  die  Ernährung  des  Herzens  überschätzt  würden,  dies  zeigt,  wohin  Hitze  des  Ge- 
fechtes einen  führen  kann.  Ich  erinnere  demgegenüber  an  die  Kleinheit  des  Herzens,  die  man  zuweilen 
bei  Sklerose  der  Coronararterien  findet  (Hunters,  eines  starken  Mannes  Herz  zeigte  die  Größe  eines 
Kinderherzens;  manche  Fälle  bei  Tiedemann)  und  erinnere  an  die  Größe  des  Irrigationskoeffizienten 
der  Coronararterien  (60?«  nach  Evans  und  Starling,  zitiert  nach  Markwalder  und  Starling)  und 
endlich  umgekehrt  an  die  Kollateralen  aus  den  das  Herz  umgebenden  Geweben.  —  Von  Kretz' 
Fällen  hatten  4  „Angina  pectoris  vera",  in  deren  einem  die  Coronararterien  unverändert  waren.  Aber 
umgekehrt  hatten  auch  2  Fälle  von  schwerer  Mesaortitis  bis  kurz  vor  dem  Eintritt  ins  Krankenhaus 
keinerlei  Herzbeschwerden  und  auch  andere  schwere  Atherosklerosen  der  .'\orta  hatten  nie  Angina  gemacht. 

Hier  möge  auch  ein  Fall  Kingstones  Platz  finden,  wo  bei  einer  jüngeren  Frau  sich  Angina 
pectoris  einstellte,  mit  Dyspnoe,  und  die  Sektion  eine  mit  der  Aortenintima  derart  verwachsene 
Semilunarklappe  aufdeckte,  daß  sie  das  eine  Coronarostium  verschloß.  Und  ein  Fall  Le  Counts, 
wo  sich  nur  eine  kleine  syphilitische  Veränderung  im  Aortenanfang  fand,  von  der  sich  ein  Blut- 
klümpchen  in  ein  Ostium  gelegt  hatte.  Solche  oder  ähnliche  Fälle  smd  mehrfach  bekannt  geworden 
(Östreicher).  Endlich  ein  Fall  Potains  (aus  Vaquez  [2]),  wo  bei  sonst  gesunder  Aorta  2  Kalk- 
plaques  um  die  Coronarostien  saßen  und  sie  verengten.  Und  ein  Fall  A.  E.  Garrods:  Heftige  Herz- 
schmerzen. Endocarditis  pneumococcica.  Verschluß  der  rechten  Coronararterie  durch  die  Auflagerungen. 

Wenden  wir  uns  jetzt  dem  zweiten  Teil  von  Allbutts  Einwand  zu,  daß  sich 
sehr  oft  Coronarveränderungen  ohne  vorangegangene  Angina  pectoris 
gefunden  habe.  Auch  hier  geht  man  allzu  leichtgläubig  ans  Werk.  Zum  Beweise 
dafür  sei  nur  ein  einziger  Fall  erwähnt,  weil  er  seit  110  Jahren  immer  wieder  ange- 
führt wird,  und  er  auch  Allbutt  als  Zeuge  dienen  muß. 

Das  ist  der  Fall  Morgagnis,  in  dem  ein  alter  Mann  fast  sterbend  zur  Herniotomie  ins  Kranken- 
haus zu  Padua  eingeliefert  worden  war.  Die  Sektion  ergab  starke  Coronarverkalkung.  Hier  sei  nichts 
—  so  wird  von  Jurine  behauptet,  und  Allbutt  spricht  es  nach  —  von  Angina  pectoris  voran- 
gegangen. Aber  was  sagt  Morgagni  in  \Virkli(;hkeit?  „Was  vorher  mit  dem  Patienten  war,  darüber 
sei  nichts  bekannt",  so  drückt  sich  der  korrekte  Morgagni  aus,  und  das  andere  macht  man  im  Hypo- 
theseneifer aus  diesem  Fall. 

So  sündigt  also  die  Tradition  auch  hinsichtlich  der  Kehrseite  von  Allbutts 
Haupteinwand.  Sie  tut  es  auch  hinsichtlich  der  Diagnose.  Ein  Fall  diene  zur  Illustra- 
tion; ich  entnehme  ihn  Tiedemann. 

In  dem  .Med.  Jahrb.  d.  oestr.  Staats  1839,  Bd.  29,  H.  2,  läßt  er  Eichler  bei  einem  an  „Magen- 
krämpfen" Verstorbenen  Coronarverkalkung  finden;  es  sei  aber  keine  Angina  pectoris  vorangegangen. 
Möglich,  aber  nicht  wahrscheinlich,  daß  jemand  bloß  an  Magenkrämpfen  stirbt;  viel  wahrschein- 
licher eine  Verwechslung  mit  Angina  pectoris,  die  ja  im  schwersten  Anfall  recht  oft  mit  epigastri- 
schen Schmerzen  einsetzt.  Diese  Verwechslung  ist  bei  mit  Angina  pectoris  nach  Totalverschluß 
nicht  selten. 

Aber  es  ist  wahr,  es  gibt  Fälle  von  Coronararteriensklerose,  bei  denen  aus- 
gesprochene Angina  nicht  vorangegangen  ist,  und  solche  Fälle  sind  häufiger  als 
das  Umgekehrte.  Das  erklärt  sich  aber  sehr  einfach.  Ich  erinnere  an  Mackenzies 
Ansicht  über  diesen  Punkt,  daß  sehr  viel  alte  Leute,  selbst  solche,  die  schon  ans 
Bett  gefesselt  sind,  doch  leichte  Schmerzen  bei  Bewegungen  haben,  selbst  im  Bett, 
und  wenn  es  bei  weniger  Dekrepiden  nicht  zu  einem  ausgesprochenen  Anfall 
kommt,  so  einfach  daher,  daß  sie  sich  durch  ihre  Gebrechlichkeit,  z.  B.  steife 
Gelenke  und  ganz  besonders  durch  Kurzatmigkeit,  eine  Folge  der  bei  ihnen  schon 
vorhandenen  Herzmuskeldegeneration,  vor  schnellem  Gehen  und  jeder  andern 
stärkeren  Anstrengung  hüten  müssen.  Das  gleiche  gilt  für  die  Fälle  von 
Vorhofsflimmern,  die  noch  kürzlich  Wenckebach  zitierte,  das  angeblich  Angina 
pectoris  ausschließe.  Mackenzie,  von  dem  dieses  Urteil  ursprünglich  stammt, 
nimmt  es  aber  als  Prinzip,  wie  schon  erwähnt,  in  seinem  neuen  Buch  zurück;  wenn 
Angina  bei  Flimmern  nicht  häufiger  zu  beobachten  sei,  so  gelte  dafür  der  gleiche 
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Grund  wie  für  die  Alten,  nämlich  daß  die  an  Flimmern  Leidenden  sich  vor  großen 
Anstrengungen  wegen  ihrer  Kurzatmigkeit  zurückzuhalten,  veranlaßt  seien. 

Dazu  kommt,  daß  bei  diesen  alten  Leuten  die  Coronararterien  Zeit  gefunden 
haben,  Kollateralbahnen  zu  entwickeln,  und  ich  weise  auf  das  Buch  von  L.  Gross 
in  Montreal  hin,  der  feststellte,  daß  vom  40.  Lebensjahre  an  die  Kollateralbahnen 
des  linken  Ventrikels  in  stärkerem  Maße  ausgebaut  werdend 

Vielleicht  aber  kommt  noch  ein  weiterer  Grund  hinzu,  worüber  später  noch 
ein  Wort  zu  sagen  bleibt,  daß  bei  den  ganz  alten  Leuten  die  Coronararterien  oft 
schon  in  starre  Röhren  verwandelt  sind  (so  schon  Neusser,  neuerdings  auch 
Zak^),  die  nicht  mehr  die  Fähigkeit  besitzen  zu  einer  spastischen  Verengerung, 
in  der  wahrscheinlich  ein  Bestandteil  des  Angina-Anfalles  zu  erblicken  ist.  Dazu 
kommt,  wie  am  Schlüsse  dieser  Arbeit  zu  besprechen  sein  wird,  vielleicht  die  Frage 
der  Fähigkeit  des  Muskels  zu  einer  gewissen  Reaktion.  Auch  die  Herzkraft  (die  die 
Collateralen  zu  füllen  hat)  spielt  wohl  eine  Rolle  (Mac  William)  und  die  Be- 
schaffenheit des  Capillarfelds  (Mackenzie).  Und  auch  die  Tatsache  darf  nicht 
übersehen  werden,  daß  die  Reaktionsfähigkeit  des  Alters  für  alle  Erkran- 
kungen (Alterspneumonie,  -tuberkulöse  u.  s.  w.)  herabgesetzt  ist,  was  sich  im  Falle 
der  Angina  als  verringerte  Reaktion  des  Herzmuskels  (durch  fibröse  Degeneration), 
der  Gefäße  und  der  Nerven,  kurzum  als  ein  abgeschwächter,  bis  zum  leichten 
Übersehenwerden  abgeschwächter  Anfall  äußern  wird.  Wir  dürfen  aber  vor  allem 
nicht  vergessen,  daß  nicht  die  anatomische  Läsion  an  sich  Krankheit  ist,  sondern 
die  daraus  folgende  Störung  der  Funktion  und  die  reaktiven  Vorgänge  im  Organismus^. 
Gegen  die  Unterstellung,  als  wolle  jemand  Coronarverkalkung  und  Angina 
pectoris  als  identische  Begriffe  hinstellen,  sollte  man  sich  im  Zeitalter  der  Funktions- 
prüfungen nicht  mehr  zu  verteidigen  brauchen! 

Aber  dürfen  wir  uns  denn  wundern,  daß  nicht  jede  Coronararterienveränderung 
Anginaschmerz  erzeugt,  wenn  selbst  Totalverschluß  einer  Coronararterie  mit 
oder  ohne  Herzinfarkt  nicht  einmal  immer  Schmerz  verursacht,  was  noch 
kürzlich  Nathanson,  Gallavardin,  Willius  und  Brown  in  zahlreichen  Fällen 
zeigen  konnten,  aber  nicht  genügend  bekannt  zu  sein  scheint.  Und  daß  Totalver- 
schluß einer  Coronararterie  Angina  machen  könne,  leugnet  nicht  einmal  Allbutt 
und  Wenckebach. 

Allbutt  und  Wenckebach  bringen  als  einen  weiteren  Grund  gegen  die 

Coronarhypothese  vor,  daß  die  Angina  pectoris  ja  gar  nicht  eine  Erkrankung  des 

hohen  Alters  sei,   nicht  des   Seniums,   sondern   der   Senescenz.  Auch   dieser 

alte,  schon  auf  Desportes  zurückgehende  Einwand  erledigt  sich  ohne  Zwang. 

Betrachtet  man  den  Tod  an  Angina  pectoris,  so  sterben  nach  Mackenzie,  Nathanson, 
Willius  und  Brown  die  meisten  zwischen  60  und  70^;  aber  auch  noch  80-  und  QOjährige  sind  darunter. 
Und  wenn  die  ganz  Alten  in  den  absoluten  Zahlen  sich  nicht  noch  häufiger  finden,  so  meiner 
Meinung  nach  deshalb,  weil  es  eben  nicht  mehr  so  viele  Alte  gibt.  Man  rechne  nur  einmal  auf 
die  Zahl  der  Gleichaltrigen  um,  dann  sind  auch  die  Alten,  die  an  Angina  pectoris  sterben,  nicht 


'  Ober  Kollateralbahnen  s.  Cohnheim,  der  die  Coronararterien  als  Endarterien  auffaßt,  Spalte- 
holz und  Hirsch,  sowie  Spalteholz,  Huber,  Qalli,  Jamin  und  Merckel,  Crainicianu.  Auch 
Le  Count:  Hinweis  darauf,  daß  Coronararterien  auch  den  unteren  Teil  der  Aorta  versorgen. 

^  G.Magnus  fand  bei  seinen  Unterbindungsstudien,  daß  zwar  normale  Gefäße  sich  spastisch 
kontrahieren,  nicht  aber  diabetische  (d.h.  doch  wohl  sklerotische).  Ähnlich  hält  Allbutt  erkrankte 
Gefäße  für  weniger  geneigt  zu  Spasmus  (Buch.  Bd.  I,  p.  162).  Ist  die  Schädigung  aber  nicht  höheren 
Grades,  so  gilt  allgemein  das  Gegenteil. 

3  Wie  viele  .Menschen  tragen  Gallensteine  in  sich  herum,  ohne  je  einen  Anfall  gehabt  zu  haben. 
Selbst  schwer  infizierte  Gallenblasen  machen  noch  nicht  immer  Anfälle,  wie  kürzlich  O  Strauss  in 
der  Berl.  med.  Ges.  1926  an  sich  selbst  demonstrierte.  Auch  da  muß  ein  Spasmus  hinzukommen. 

■•  Nach  Osler  sterben  die  meisten  schon  in  der  vorhergehenden  Dekade. 
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selten.  Aber  man  darf  auch  nicht  übersehen,  daß  im  liöheren  Alter  das  Carcinom  der  Angina  pectoris 
sehr  erfolgreich  Konkurrenz  macht.  Doch  meinen  die  genannten  Autoren  (Desportes,  Allbutt)  wohl 
den  Beginn  des  Leidens.  Aus  einem  Diagramm  Mackenzies  errechnet  er  sich  unter  248  Fällen  3lmal 
erst  im  70.,  50mal  erst  im  65.  Lebensjahr;  bei  2  begann  das  Leiden  sogar  erst  mit  83  Jahren.  Und  in 
Oallavardins  476  Fällen  lag  der  Beginn  bei  113  erst  nach  dem  60.,  bei  16  erst  nach  dem  70.  Jahre. 

Dies  ist  also  doch  schon  höheres  AUer,  bei  70  sogar  die  biblische  Grenzet 
Diese  Zahlen  wiegen  um  so  schwerer,  als  ja,  wie  ich  eben  sagte,  die  höheren 
Altersklassen  menschenärmer  sind. 

Daß  die  Mehrheit  der  Patienten  schon  zwischen  50  und  60  zum  Arzt  kommen  — 
bei  Huchard  schon  zwischen  40  und  50  —  erklärt  sich  ganz  einfach  daraus,  daß 
dies  die  Zeit  ist,  in  der  der  Mann  zwar  nicht  mehr  intakte  Gefäße  hat,  aber  noch 
mitten  im  Kampfe  steht,  auch  noch  nicht  den  Genüssen  des  Lebens  entsagt 
hat,  also  den  Dingen,  die  sein  Herz  besonders  beanspruchen  und  daneben  auch 
sein  Nervensystem;  und  manch  einer  ist  unter  ihnen,  den  die  Andeutung 
eines  Anfalls  von  Angina  pectoris  zu  weiser  Entsagung  veranlaßt  haben 
mag 2.  Wie  vorhin  angedeutet,  spielt  neben  der  anatomischen  Läsion  der  Coronar- 
sklerose,  die  die  Grundbedingung  ist,  und  neben  der  Reaktionsfähigkeit  des  ganzen 
Organismus  gerade  das  nervöse,  seelische  Element  eine  große  Rolle.  Das  ist  genau 
so  auch  bei  dem,  trotz  Rudolf  Schmidt,  wohl  in  Parallele  zu  setzenden  inter- 
mittierenden Hinken  an  den  Beinen,  das  auch  auf  Atherosklerose  beruht,  bei 
dem  aber  schon  Erb  die  Wichtigkeit  der  nervösen  Komponente  betont  hat 3. 

Rudolf  Schmidt  meint,  daß  beim  Vergleich  der  Angina  pectoris  mit  dem  intermittierenden 
Hinken  nichts  hinke  als  der  Vergleich.  Brodle  und  Potain  könnten  sich  mit  dem  Schicksal  aller 
Vergleiche  trösten  und  vielleicht  auch  ein  wenig  mit  dem  —  scherzhaften?  —  Vergleich,  den  der 
ironische  Prager  Kliniker  zieht,  man  könnte  bei  der  gichtischen  Aortitis  von  einer  Lumbago  der 
Aorta  sprechen  (R.  Schmidt  1922).  Aber  es  lohnt  schon,  den  Vergleich  einmal  ernsthaft  durchzuführen. 

Auch  der  an  „intermittierendem  Hinken"  der  Beine  leidende  Mensch  hink1  gewöhnlich 
nicht,  sondern  bleibt  stehen,  und  doch  hat  man  für  die  Erscheinung  bei  ihm  die  Bezeichnung 
sich  zu  übernehmen  erlaubt,  die  beim  Pferd  zutreffend  ist.  Das  Herz  bleibt  auch  manchmal  stehen, 
es  tut  dies  freilich  dann  für  immer:  aber  manchmal,  im  schweren  Anfall,  zumal  thrombotischen, 
wenn  es.  langsam,  unregelmäßig,  schwerfällig  schlägt,  scheint  es  wirklich  zu  hinken.  Aber  nicht  in 
solchen  Äußerlichkeiten,  sondern  in  der  Gemeinsamkeit  des  Wesens  liegt  der  Vergleich  begründet  — 
genau  so,  wie  bei  der  Lumbago,  dem  Lendenschmerz  der  Aorta  -  und  in  der  Gemeinsamkeit  vieler 
Züge  des  Krankheitsbildes: 

Beiden  Affektionen  -  der  Angina  pectoris  und  dem  intermittierenden  Hinken  der  Extremitäten 
—  liegt  anatomische  oder  spastische  Verengerung  der  zuführenden  Arterien  zu  gründe,  oft,  vielleicht 
immer,  neben  der  anatomischen  auch  spastische.  Bei  beiden  anfallsweises  Auftreten  von  Schmerz;  großes 
Gefühl  von  Schwäche  (Bein  oder  Arm),  allgemeines  Schwächegefühl  bis  zum  Vernichtungsgefühl  (Herz), 
zuweilen  Krampf  bis  Muskelstarre  im  Bein,  solches  vielleicht  in  Teilgebieten  des  Herzens  in  abgeschwächtem 
Grade  bei  Angina;  beim  intermittierenden  Hinken  manchmal  fibrilläres  Zucken,  etwas  Anliches  beim 
Herzen  in  Gestalt  von  Herzzittern  (A.  Fränkel,  R.  Kaufmann).  Bei  beiden  auslösende  Ursache 
meist  Anstrengung,  manchmal  kann  bei  beiden  der  .^nfall  beseitigt  werden,  wenn  man  den  ersten 
Schmerz  überwinden  und  weitergehen  kann.  Bei  beiden  die  Anfälle  zwar  meist  nach  Anstrengungen, 
aber  auch  in  der  Ruhe  und  nachts.  Bei  beiden  vasomotorische  Begleiterscheinungen.  Manchmal 
beide  Erkrankungen  beim  gleichen  Menschen  vereint  vorhanden  oder  abwechselnd  auftretend,  und  als 
Mittelglied  manchmal  abwechselnd  auftretende  Raynaudsche  Symptome;  und  endlich  bei  beiden  die 
gleichen  ätiologischen  Faktoren,  vor  allem  Arteriosklerose,  Lues,  Nicotin  und  der  große  Einfluß  einer 
neuropathischen  labilen  Verfassung  des  Nervensystems. 

Und   ein   solches   von   Nerveneinflüssen   abhängiges   Moment   spielt  bei   der 

Angina  eine  wichtige  Rolle,  und  wir  brauchen  es  auch  vor  allem,  um  die  wenigen,  sehr 

'  Wenn  aber  ein  Durchschnittsalter  berechnet  wird,  ist  zu  bemerken,  daß  es  durch  Syphilis 
mit  ihren  jugendlichen  oder  doch  jüngeren  Fällen  stark  herabgedrückt  werden  kann.  Wir  wissen  jetzt 
(Mönckeberg),  daß  die  Sklerose  der  Coronararterien  viel  früher  anfängt,  als  man  bisher  glaubte.  Und 
es  ist  schon  denkbar,  daß  sie  um  das  50.  Jahr  herum  den  Grad  erreicht,  der  Circulationsstörungen 
im  Herzen  verursacht.  Ob  das  „Climacterium  virile"  nicht  auch  mitspielt,  will  ich  ununtersucht  lassen,  da 
die  Voraussetzungen  für  eine  Feststellung  fehlen. 

2  Gerade  während  der  Korrektur  dieser  Zeilen  traf  ich  einen  alten  Patienten,  der  vor  etwa  8  bis 
10  Jahren  viel  unter  Angina  pectoris  zu  leiden  hatte.  Auf  meine  Frage  nach  diesen  Anfällen  meinte 
er,  sie  seien  jetzt  ganz  weg,  „er  sei  ja  auch  jetzt  73  Jahre  alt".  In  dieser  zunächst  sonderbar  klingenden 
Begründung  steckt  ein  gut  Teil  Wahrheit:  Der  alte  Herr  ist  jetzt  weise  gworden;  er  geht  langsam  und 
ist  auch  in  allem  anderen  wohlbedächtig.  Ich  glaube  mich  mehrerer  solcher  Fälle  entsinnen  zu  können. 

3  Selbst  bei  der  Anstrengungsangina  ist  die  Rolle  des  seelischen  Elements  erheblich,  womit 
Gallavardin  das  „Bizarre"  vieler  auslösender  Momente  erklärt. 
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wenigen  Fälle  von  Angina  pectoris  ohne  Coronarerkrankung  zu  erklären,  ich  meine 
den  schon  andeutungsweise  erwähnten  Spasmus  der  Coronararterien.  Was  zu 
seiner  Begründung  anzuführen  ist,  möchte  ich  aber  auf  einen  späteren  Teil  unserer 
Betrachtung  verschieben. 

Sehen  wir  jetzt  Allbutts  Gründe  für  seine  Hypothese  näher  an.  Zunächst 
behauptet  er,  daß  sich  immer  eine  Erkrankung  der  Aorta  fändet  Daß  dies  aber 
nicht  immer  der  Fall  ist,  dafür  haben  wir  schon  ein  paar  Beispiele  angeführt  (Des- 
portes,  Osler  [4  Fälle],  Osler  und  Bullard,  Letulle,  Gallavardin  [2  Fälle], 
Nathanson^  [anscheinend  zahlreiche  Fälle]),  die  sich  noch  vermehren  ließen 
{Mackenzie,  Kaufmann  und  Sternberg,  Bordet  [nur  radiologisch],  Willius  eben- 
falls nur  radiologisch,  nur  in  rund  14%  Aortenerkrankungen  unter  155  Fällen),  aber 
schon  Tiedemann  (3  Fälle)  bringt  mehrere  solcher  Sektionsbefunde;  endlich  neuer- 
dings Oberndorffer^,  Herrick  (2  Fälle)  u.a.m.  Miiidestens  sind  normale  Aorten 
bei  Angina  pectoris  ebenso  oft  zu  finden  wie  normale  Coronararterien. 

Und  fügen  wir  das  Umgekehrte  ^jleich  hinzu,  so  ist  im  höheren  Alter  eine 
sklerotische  Aorta  ohne  vorangegangene  Angina  ganz  gewiß  mindestens  ebenso 
häufig  wie  sklerotische  Coronargefäße  ohne  diese  Krankheit,  dies  ist  zu  bekannt, 
um  darüber  noch  Worte  verlieren  zu  müssen.  Allbutt  verlangt  deshalb  für  die 
Erkrankung  die  oben  genannte  bestimmte  Örtlichkeit  und  daß  die  Erkrankung 
auch  nach  ihrem  Tiefenbereich,  ihrer  Intensität  und  ihrem  Alter  gewissen  Einschrän- 
kungen unterworfen  sei.  Das  sind  aber  Bedingungen,  die  zu  erfüllen  tatsächliche 
Unterlagen  völlig  fehlen  und  kaum  je  exakt  zu  erfüllen  sein  werden.  Sie  gestatten 
alles  und  damit  nichts  zu  erklären. 

Allbutt  braucht  für  seine  Hypothese  Druckerhöhung  im  Anfall,  wenigstens 
für  die  allermeisten  Fälle,  wie  er  selber  sagt.  Daß  Druck  allein  nicht  Angina  pectoris 
macht,  beweisen  am  allerbesten  die  Fälle  von  angeborener  Stenose  der  Aorta,  nicht 
des  Ostiums,  sondern  der  Aorta  an  der  klassischen  Stelle  unterhalb  der  Arteria  sub- 
clavia, wofür  sich  viele  Beispiele  beim  alten  Tiedemann  aus  dem  Jahre  1843  finden'', 
und  beweisen  die  vielen  Fälle  von  Schrumpfniere  ohne  Angina  pectoris. 

Darum  verlangt  Allbutt  außerdem,  wie  erwähnt,  daß  die  Aorta  krank  sei.  Aber 
es  ist  bekannt,  daß  oft  genug  jede  Druckerhöhung,  die  auf  die  kranke  Aorta  wirken 
könnte,  fehlen  kann.  Selbst  das  Gegenteil  kommt  vor,  wie  zuerst  Morison  bewies, 
v.  Basch  und  neuerdings  Mackenzie  zeigten,  u.zw.  nicht  nur  bei  den  schweren, 
mit  Herzschwäche  verbundenen,  sondern  auch  bei  rasch  vorübergehenden  Anginen. 
Damit  fällt  aber  auch  gleich  Allbutts  Hilfshypothese,  daß  die  Nerven  bei  Angina 
pectoris  Hyperästhesie  besäßen  und  darum  schon  geringe  Drucksteigerung  wirksam 
sei.  Hyperästhesie,  die  auch  Mackenzie,  Goldscheider,  Danielopolu  annehmen, 


•  Bei  nervösen  Personen  könne  auch  eine  gesunde,  aber  erschlaffte  (?)  Aorta  schmerzen,  wenn 
sie  den  vollen  Anprall  des  Blutes  auszuhalten  habe,  wie  mancher  Redner  wisse.  Allbutt  meint, 
man  müsse  zur  Feststellung  einer  Aortaerkrankung  mehr  auf  ihre  Außenseite  achten;  dies  ist  eine 
Forderung,  der  man  in  der  nächsten  Zeit  Rechnung  tragen  muß;  voraussichtlich  wird  sich  aber 
dadurch  nichts  am  Urteil  ändern,  daß  auch  bei  normalen  Aorten  Angina  pectoris  vorkommt. 

-  Nathansons  Fälle  sind  aber  nicht  nach  Angina  pectoris,  sondern  nach  Coronarsklerose  ge- 
sammelt. 

'  Oberndorf  fer  sagt,  daß  diese  Aortenstelle  (sc.  suprasigmoidale)  außerordentlich  häufig  schwerst 
erkrankt  sei,  ohne  daß  anginöse  Beschwerden  dabei  besonders  häufig  auftreten  müßten.  Vgl.  auch 
Aortalgie  in  dieser  Abhandlung  p.  249. 

■•  Es  fand  sich  nur  bei  einem  jungen  Mädchen  Schmerz,  „anginaähnliche  Symptome",  wie  der 
Arzt  sagt.  Sonst  bestanden  immer  nur  Dyspnoe,  Herzklopfen,  Unruhe,  also  Zeichen  von  Überbelastung 
und  Schwäche  des  linken  Ventrikels;  Schmerz  aber  erst  dann,  wenn  Ruptur  der  Aorta  oder  eines 
Herzteils  eintrat.  Angina  pectoris  auch  einmal  bei  einem  73jährigen;  da  ist  aber  über  die  Coronar- 
arterien nichts  berichtet. 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  15 
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spielt  wahrscheinlich  bei  Angina  eine  Rolle,  wie  bei  jedem  langwierigen,  mit 
Schmerzen  verbundenem  Leiden,  aber  auch  dann  ist  eine,  wenn  auch  geringe  Druck- 
erhöhung bei  Allbutts  Hypothese  zur  Reizung  nicht  entbehrlich  und  gar  Druck- 
abfall wird  doch  wohl  kaum  im  stände  sein,  hyperästhetische  Nerven  zu  reizen 
(Lutembachers  plötzlicher,  starker  Druckabfall  um  100,  ja  160 /n/n  Hg  mit  Schmerz 
hat  damit  nichts  zu  tun;  er  meint  damit  nur  seinen  Dehnungsschmerz  im  Ventrikel'). 

Die  geringe  Bedeutung  des  Druckes  zeigen  auch  z.  B.  die  Zahlen  Dunins: 
Unter  380  Arteriosklerosen  fand  sich  QOmal  =  2ö%  Angina  pectoris;  von  diesen 
hatten  54  Druckerhöhung,  36  normalen  oder  verringerten  Druck.  Noch  deutlicher 
spricht  folgende  Anordnung  der  Gesamtzahl:  80  Arteriosklerotiker  mit  niedrigem 
Druck  hatten  36mal  =  45  *(,  Angina  pectoris;  300  mit  hohem  Druck  bloß  54mal  =  18%. 
Auch  Mackenzies  Zahlen  (Angina  pectoris,  p.  116)  zeigen  das:  von  284  Todesfällen 
an  Angina  seiner  Praxis  hatten  nur  34  »hohen  Blutdruck "2. 

So  scheitert  die  AUbuttsche  Annahme,  daß  meist  Druckanstieg  den  Anfall 
herbeiführe,  an  den  Tatsachen  3. 

Die  Schwierigkeit  des  Fehlens  von  Druckanstieg  im  Anfall  sucht  Wencke- 
bach  auf  anderem  Wege  zu  umgehen;  nicht  Druckanstieg,  sondern  Vermehrung 
der  Herzarbeit  und  Vergrößerung  des  Schlagvolums  sei  für  die  Anfallsauslösung 
entscheidend.  Man  solle  doch  nicht  Druck  und  Schlagvolum  gleichsetzen.  Dies 
ist  eine  vom  Standpunkte  der  Aortenhypothese  interessante  Modifikation.  Es  ist 
schade,  daß  Wenckebach  aus  Zeitmangel  sie  in  seinem  Vortrag  nicht  des  Näheren 
erklären  konnte.  Wenn  ich  mir  eine  Bemerkung  dazu  schon  vor  dieser  Erklärung 
gestatten  darf,  so  will  Wenckebach  damit  wohl  sagen,  nicht  allgemeine  Druck- 
erhöhung ist  zum  Anfall  nötig,  sondern  nur  örtliche  im  Anfangsteil  der  Aorta. 
Aber  sollte  man,  wenn  bei  vergrößertem  Schlagvolum  die  allgemeine  Druckerhöhung 
fehlt,  nicht  Erweiterung  des  linken  Ventrikels  oder  Erweiterung  des  aufsteigenden 
Teils  der  Aorta  bzw.  Verdünnung  ihrer  Wand  und  größere  Ausweitbarkeit  erwarten? 
Im  ersteren  Fall  wäre  aber  doch  wohl  Herzschwäche  gegeben,  die  doch  ein  Antagonist 
des  Anfalls  sein  soll;  und  im  zweiten  träfen  doch  wohl,  wenn  irgendwo,  die  oben  er- 
wähnten Vorbehalte  Allbutts  zu,  daß  die  Erkrankung  der  Aorta  nicht  zu  alt  und  nicht 
zu  tiefgreifend  sein  darf.  Oder  nehmen  wir  vergrößerte  Herzarbeit  ohne  Erhöhung 
des  allgemeinen  Druckes.  Wäre  da  nicht  Herabsetzung  des  peripheren  Widerstands 
Bedingung?  Wie  wäre  aber  dann  auch  in  Fällen  ohne  allgemeinem  Druckanstieg 
die  fabelhafte  Wirkung  des  Nitroglycerins  zu  verstehen,  die  doch  nach  Wencke- 
bach (zu  Unrecht,  wie  mir  scheint)  auf  Lösung  peripherer  Gefäßverengung  beruht? 

'  Zur  Erklärung  von  Anginafällen  nach  bloßem  Berühren  eines  kalten  Gegenstandes  (Neusser) 
oder  Heben  des  linken  Arms  (Mackenzie),  Aufsetzen  des  Stethoskops  (derselbe)  ist  die  Hyperästhesie 
nicht  zu  entbehren. 

-  Prognostisch  meint  Mackenzie,  scheine  er  eine  gewisse  Rolle  zu  spielen,  doch  ist  sie  nach  seiner 
Kurve  der  Sterblichkeit  gering.  Die  mäßigen  Druckanstiege  im  Anfall,  die  man  gelegentlich  sieht, 
könnten  —  ich  spreche  nicht  von  Pals  Krisen  oder  der  Nothnagelschen  Form  -  vielleicht  doch 
Folge  des  Schmerzes  sein,  von  dem  man  diese  Wirkung  kennt.  Und  bei  den  ungewöhnlich  hohen 
Druckanstiegen,  die  man  bei  Syphilitischen  im  .\nginaanfall  sieht  —  ich  entnehme  diese  Tatsache 
eigener  Beobachtung  und  denen  anderen  Autoren  —  könnte  der  Aortenanfangsteil  doch  wohl  eine 
Rolle  spielen.  Frangois-Franck  konnte  wenigstens  bei  Reizung  dieser  Stelle  mit  einen  Valvulotom 
allgemeine  Qefäßspasmen  erzeugen  (aus  Huchard),  die  ja  Druckanstieg  zur  Folge  haben.  Mackenzie 
spricht  von  großen  Druckschwankungen  als  einer  Eigentümlichkeit  der  .^orteninsuffizienz;  aber  diese 
sind,  wenn  mit  Angina  einhergehend,  ja  wohl  immer  syphilitisch.  Ob  die  Dyspnoe,  die  eine  weitere 
Eigentümlichkeit  der  syphilitischen  Anginen  ist,  mit  diesen  hohen  Druckanstiegen  zusammenhängt 
oder  mit  akuten  Schwellungen  der  Ostien  oder  mit  der  Aorteninsuffizienz  —  man  sieht  ähnliches 
wohl  auch  bei  gewöhnlichen  Aorteninsuffizienzen  —  das  weiß  ich  nicht,  es  können  alle  drei  Momente 
in  Betracht  kommen.  Vielleicht  auch  reflektorische  „Lungenstarre". 

3  N.  Raw  wendet  gegen  die  Dehnungshypothese  Allbutts  ein,  daß  Wettkämpfer  nachher  oft 
außer  Atem,  ihr  Herz  erweitert  sei,  aber  keinen  Schmerz  empfinden.  Colbeck  weist  darauf  hin,  daß 
Schwerarbeiter,  wie  Schmiede,  zwar  hohen  Druck,  aber  selten  Angina  pectoris  hätten. 
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Und  wenn  Wenckebach  auch  den  Schmerz  in  einer  verstopften  Coronar- 
arterie  nur  durch  Dehnung  entstehen  lassen  will,  erzeugt  durch  Steigerung  des 
Druckes  in  ihrem  proximalen,  aortennahen  Teil  —  ähnlich  schon  J.  Pal  proximal  vom 
Spasmus  —  so  darf  man  dem  entgegenhalten,  daß  doch  auch  sonst  keine  Arterie 
oberhalb  der  Unterbindung  oder  einer  Kompression  schmerzt  (Mac  William').  Und 
nun  gar  bei  Totalverschluß,  wo  so  oft  Herzschwäche  eintritt,  wo  soll  da  über- 
haupt der  erhöhte  Druck  herkommen? 

Daß  nicht  jeder  Schmerz  in  Hohlorganen  ein  Dehnungsschmerz  ist,  wie  (mit  Hertz) 
Allbutt  und  Wenckebach  wollen,  darüber  hat  sich  unter  anderen  Brüning  in  dem 
Wiener  Diskussionsabend  sehr  klar  ausgesprochen.  Es  sei,  von  Einzelheiten  abgesehen, 
nur  darauf  hingewiesen,  daß  selbst  der  Schmerz  im  Darm,  den  Wenckebach  als 
Beispiel  anführt,  nicht  immer  Dehnungsschmerz  ist.  Man  weiß,  daß  auch  ein  leerer 
Darm  —  nicht  nur  einer,  in  dem  ein  Hindernis  besteht  —  heftig  schmerzen  kann, 
z.B.  bei  Ruhr,  Bleikolik,  Dyspragia  intermittens  intestinalis  Ortners,  bei  Purpura  nach 
Osler,  und  daß  hier  der  Schmerz  durch  Krampf  entsteht;  und  selbst  Hertz,  auf 
den  sich  Allbutt  in  dieser  Angelegenheit  beruft,  nimmt  bei  leerem  Darm  Spasmus 
an,  oberhalb  dessen  Gase  den  Darm  ausdehnten.  Das  ist  doch  recht  gezwungen 
und  überdies  muß  er  auch  zum  Spasmus  seine  Zuflucht  nehmen.  Und  so  ist  auch 
für  die  Gefäße  selbst  ganz  sicher,  daß  sie  durch  Krämpfe  schmerzen.  John  Hunter 
fand  seine  Radialis  eng  kontrahiert  und  schmerzhaft;  das  schmerzhafte  Raynaudsche 
Symptom  geht  mit  Spasmen  einher,  beim  Schmerz  des  intermittierenden  Hinkens 
spielt  der  Gefäßkrampf  eine  Rolle,  bei  Aligräne  mit  Flimmerskotom  ist  er  trotz  aller 
zur  Zeit  vorgebrachten  Zweifel  anzunehmen,  und  endlich  wurde  er  beim  Küttner- 
Baruchschen  „segmentären  Gefäßkrampf",  der  höchst  schmerzhaft  ist,  direkt  gesehen^. 

Gerade  ein  Fall  von  Küttner-Baruch  ist  dafür  beweisend:  Halsschuß,  segmentärer  Gefäß- 
krampf einer  Carotis,  die  nicht  verletzt  war,  und,  solange  dieser  bestand,  auch  gleichseitige  Migräne 
mit  Flimmerskotom.  Aber  schon  früher  berichtet  Wagenmann  solche  Fälle  aus  der  Literatur  —  in 
seinem  eigenen  mit  zeitweiser  Erblindung  berichtet  er  zwar  Spasmus  der  Retinalarterie  und  spätere 
Thrombose,  aber  keine  Migräne  —  wo  mit  .Migräne  Retinalarterienspasmus  und  sogar  Thrombose 
verbunden  war. 

In  seiner  Überzeugung  von  der  ursächlichen  Bedeutung  der  Vermehrung  des 
Druckes  oder,  sagen  wir  mit  seinen  Worten,  von  der  Vermehrung  der  Herzarbeit 
und  des  Schlagvolums,  geht  Wenckebach  so  weit,  die  Angina  pectoris  nur  bei 
Bewegung  oder  nach  Erregung,  Kältewirkung  und  ähnlichem  zu  stände  kommen 
zu  lassen,  nie  in  der  Ruhe.  Selbst  Allbutt  mußte  ihm  in  diesem  Punkt  in  London 
widersprechen.  Ich  vermute,  daß  diese  Äußerung  Wenckebachs  nur  aus  systema- 
tischen Gründen  so  schroff  hingestellt  wurde;  denn  es  ist  ihm  selbstverständlich  nicht 
unbekannt,  daß  gar  nicht  so  selten  der  allererste  Anfall  ein  nächtlicher,  ein  Ruhe- 
anfall ist,  der  den  Kranken  mitten  im  schönsten  Schlafe  überfällt  und  seine  Echtheit 
durch  sofortigen  oder  baldigen  Tod  beweist.  Ortner  gab  kürzlich  die  Kranken- 
geschichte eines  Herrn,  der  bei  Bewegungen  niemals  Anfälle  hatte,  sogar  Berge 
steigen  konnte  und  doch  in  einem  solchen  Anfall  starb,  der  also  an  einer  echten 
Angina  pectoris  gelitten  hatte.  Und  schon  der  Begründer  der  Lehre  von  der  Angina 
pectoris,  William  Heberden,  führte  an,  daß  die  Anfälle  anfangs  bei  Bewegung, 
aber  beim  Fortschreiten  des  Leidens  auch  in  der  Ruhe  kommen;  und  ohne  eine 
Ahnung  davon,  daß  die  Angina  pectoris  etwas  ganz  anderes  als  Dyspnoe  sei,  entwirft 

'  Hingegen  könnte  peripher  vom  Verschluß  ein  Spasmus  entstehen,  was  schon  Erichsen  (s.o.) 
beobachtet  haben  will,  und  sich  als  Reflex  auf  die  Ischämie  (Zak)  wohl  denken  ließe.  De  Beer 
hält  auch  bei  Embolie  einer  Coronarartene  nach  Analogie  mit  anderen  Gefäßen  einen  Spasmus  für 
wahrscheinlich. 

-  Zuerst  gesehen  von  Kroh  (zitiert  nach  Küttner-Baruch),  aber  schon  Lamotte  beschrieb 
1771  einen  solchen  Fall  (bei  Potain,  Anemie  zu  finden,  den  man  heute  so  auffassen  würde. 
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schon  der  eingangs  zitierte  Bartoletti  ein  geradezu  klassisch  zu  nennendes  Bild 
der  Angina  pectoris  und  darin  l<ommt  der  treffende  Satz  vor:  „So  wird  die  Ruhe 
der  Nacht  in  plötzhchem  Auffahren  durch  diese  wie  ein  Dieb  kommende  (furtiva?) 
Atemnot  unterbrochen,  die,  beim  Herumgehen  zum  Ausbruch  kommend,  nur  durch 
Ruhe  gemildert  wird"  \ 

Auch  der  weitere  Grund  Allbutts,  der  Sitz  des  Schmerzes,  kann  nicht  im 
entferntesten  eine  Stütze  seiner  Ansicht  sein.  Zunächst  ist  es  gar  nicht  richtig,  daß 
er  immer  unter  dem  mittleren  oder  oberen  Sternum  sitzt  oder  gar,  wie  Wencke- 
bach  meint,  unter  dem  Manubrium.  Dies  geht  schon  aus  den  Worten  des  maß- 
gebendsten, weil  von  Hypothesen  nicht  befangenen  Autors  hervor,  Heberdens 
selbst".  Es  ist  durchaus  nicht  eine  Flüchtigkeit  der  Beobachtung  oder  des  Ausdrucks 
(Allbutt),  wenn  viele  Autoren  von  präkordialem  Schmerz  sprechen.  Ein  Autor  wie 
Mackenzie  sollte  vor  solchem  Vorwurf  sicher  sein.  Ich  habe  selbst,  seit  Allbutt 
so  großen  Wert  darauf  legt,  darauf  geachtet  und  mich  von  dem  wechselnden  Sitz 
des  Schmerzes,  selbst  beim  gleichen  Patienten  überzeugt,  auch  bei  der  sogenannten 
Aortalgie  infolge  syphilitischer  Aortitis.  Aber  zuzugeben  ist,  daß  das  Sternum  sein 
Prädilektionssitz  ist.  Daß  dies  aber  nichts  für  die  Aorta  beweist,  daß  namentlich 
die  Segmentlokalisation  dafür  keine  Stütze  ist,  dafür  ist  einer  der  Begründer 
dieser  Segmentlehre,  Mackenzie,  ein  hoch  zu  bewertender  Zeuge:  der  Schmerz 
sei  undoubtedly  cardiac  in  origin,  entstehe  im  Herzen  und  sei  unabhängig  von 
der  »hypothetischen  Segmentlokalisation". 

Auch  die  wohlbekannte  Tatsache,  daß  der  Anfall  manchmal  erst  Stunden,  ja 
einen  Tag  nach  der  Anstrengung  kommt,  ist  schlecht  vereinbar  mit  der  Aorten- 
hypothese, wohl  aber  mit  der  Coronarhypothese;  solcher  Nachschmerz  kann  im 
Herzmuskel  entstehen,  wie  auch  Turn-  und  Reitweh  erst  am  anderen  Tage  kommt, 
und  er  kann  in  den  Gefäßen  entstehen,  die  nach  der  vorangegangenen  starken 
Beanspruchung  in  eine  Spasmusneigung  versetzt  werden  können;  denn  in  den  Ge- 
fäßen sind  es  ja  auch  Muskeln,  die  den  Spasmus  machen,  und  Muskeln  scheinen 
die  Eigentümlichkeit  zu  haben,  auch  nachträglich  schmerzen  zu  können^. 

Und  wie  will  die  Aortenhypothese  die  rechtsseitigen  Anginen  erklären?'' 
Und  wie  die  Abdominaianginen?  Für  diese  letzteren  muß  sie  (Allbutt  und  Vaquez) 
den  untersten  Teil  der  Brustaorta  erkrankt  sein  lassen;  aber  damit  gibt  sie  doch 
die  typische  suprasigmoidale  Stelle  preis.  Die  Coronarhypothese  hat  dafür  den  be- 
gleitenden Spasmus  von  Abdominalgefäßen  zur  Erklärung  und  für  das  Alternieren 
von  pectoralen  und  abdominalen  Anginen,  was  nicht  selten  ist  (Osler,  Pal,  Galla- 
vardin,  Richon,  J.  Hay),  das  Alternieren   der  Spasmen   beim  gleichen   Patienten. 

Endlich  sprechen  gegen  die  Aortenhypothese  auch  gewisse  Arrhythmien  im 


'  Sic  motu  subito  nocturnam  quietem  interrumpit  difficilis  ac  furtiva  haec  spiratio,  quae  in 
ambulationis  motu  erumpens  sola  quiete  mitescit. 

2  «Das  Sternum  sei  der  gewöhnliche  Sitz  des  Leidens,  aber  er  schiene  manchmal  unter  dem  un- 
teren Teil  zu  sitzen,  manchmal  unter  dem  mittleren  oder  oberen,  aber  immer  mehr  nach  links 
gerichtet"  (I.Mitteilung  Heberdens).  -  Walshe  läßt  ihn  meist  unter  dem  unteren  Sternum  sitzen.  — 
Auch  Rud.  Schmidt  so  (1922)  bei  seinem  retrosternalen  symmetrischen  Typus  der  Aortalgie,  neben 
dem  er  noch  einen  rechts-,  linksseitigen,  epigastrischen  und  dorsalen  Typ  anerkennt,  während  Stengel 
ihn  bei  Aortalgie  meist  diffus  sein  läßt,  rechts  und  links  gleicherweise. 

^  Diese  Ei-klärung  scheint  mir  einfacher,  als  die  von  Mackenzie  gegebene  (s.  o.  p.  223). 

■*  Allbutt  und  Breit  mann  meinen,  die  rechtsseitigen  seien  nur  Ausstrahlungen  eines  be- 
sonders starken  Schmerzes;  aber  er  ist  manchmal  bloß  rechts  und  gar  nicht  besonders  stark.  Qibson 
und  Morison  (diesen  zitiert  nach  Gibson)  meinen,  der  Sitz  des  Schmerzes  entspreche  dem  be- 
fallenen Herzteil.  So  auch  Schmoll,  der  dies  immer  gefunden  haben  will;  im  Fall  John  Rings, 
wo  beide  Unterarme  Sitz  des  Schmerzes  waren,  waren  beide  Coronararterien  befallen.  Herrick 
konnte  die  Rechtsseitigkeit  auch  aus  dem  Elektrocardiogramm  erkennen.  —  Linksseitigen  Schmerz 
und  linksseitige  Ruptur  des  Herzens  sah  Panum. 
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Anfall.  Wenn  sich  auch  Beschleunigung  und  Verlangsamung  aus  Vaguslähmung  oder 
-reiz  erklären  ließen,  so  doch  kaum  der  Pulsus  alternans,  den  Mackenzie,  H.  E. 
Hering  (IQOö)  und  Mcllwaine  öfters  sahen.  Der  spricht  doch  für  den  Muskel, 
desgleichen  Abweichungen  im  Elektrokardiogramm  während  eines  Anfalls  (Arril- 
laga),  wenn  sich  diese  Befunde  bestätigen  sollten^  (so  auch  Oallavardin,  Danie- 
lopolu,  Richon).  Und  daß  in  den  ganz  schweren  Anfällen  das  pathologische 
Geschehen  ins  Herz  zu  verlegen  ist,  darüber  herrscht  ja  selbst  bei  Wenckebach 
kein  Zweifel.  Aber  wo  sind  die  Grenzen?  Darüber  werden  wir  jetzt  sogleich 
zu  sprechen  haben. 

Denn  Wenckebach  teilt,  wie  erwähnt,  die  Angina  in  eine  „akute"  und  eine 
i.chronische"  Form;  dies  ist  meines  Erachtens  der  schwächste  Punkt  in  seiner  ganzen 
Deduktion.  Eine  Coronarsklerose  oder  Endarteriitis  obliterans  kann  „Jahre  und  Jahr- 
zehnte lang  schweigsam  ihren  Weg  gehen",  ohne  irgend  einen  Anfall  zu  machen, 
bis  plötzlich  an  einer  allzueng  oder  rauh  gewordenen  Stelle  eine  Gerinnung  und 
ein  Totalverschluß  erfolgt.  Tritt  jetzt  ein  Anfall  auf,  so  nennt  ihn  Wenckebach 
akut.  Sind  aber  diesem  Totalverschluß  s'^hon  leichtere  oder  schwerere  Anfälle  vor- 
angegangen, vielleicht  bloß  deshalb,  weil  der  Betreffende  kein  so  ruhiges  Leben 
führen  konnte,  oder  weil  er  ein  allzu  lebhaftes  Temperament  hatte,  so  glaubt 
Wenckebach  die  ganze  Reihe  zusammenfassen  und  alles  eine  chronische 
Form  nennen  zu  dürfen.  Ist  aber  der  schwere  Anfall  im  ersten  Beispiel  irgend 
etwas  anderes  als  der  schwere  im  zweiten,  nur  deswegen,  weil  dieser  zweite 
schon  Vorboten  hatte?  Sie  sind  in  ihrem  Wesen,  in  ihrem  anatomischen 
Werdegang  völlig  eins.  Und  dies  ergibt  sich  noch  besonders  aus  der  Tat- 
sache, daß  auch  ein  großer  thrombotischer  Infarkt  meist  gar  nicht  mit  einem 
Schlag  erfolgt,  was  Wenckebachs  Einteilung  zur  Voraussetzung  haben  müßte, 
sondern  in  allmählichen  wiederholten  Schüben-,  die  im  einzelnen  ganz  un- 
bemerkt bleiben  oder  gelegentliche  Anfälle  machen  können.  So  gehen  die  »akute« 
und  die  «chronische«  Form,  anatomisch  angesehen,  ohne  jede  Grenze  ineinander 
über;  aber  sie  tun  es  auch  klinisch.  Gewiß  unterscheidet  sich  oft  der  Total- 
verschluß von  der  bloßen  Verengerung  durch  gewisse  Symptome,  aber  keines- 
wegs immer.  Eine  bloße  Verengerung  kann  genau  die  Symptome  eines  Total- 
verschlusses machen  und  umgekehrt  braucht  eine  Thrombose  überhaupt  gar 
keine  zu  machen.  Sie  kann  ohne  Symptome  verlaufen,  wie  schon  Leyden  und  neuer- 
dings Thorel,  Willius  und  Brown,  Gallavardin  an  vielen  Fällen  zeigten  und  auch 
Nathansons^  Fälle  erkennen  lassen.  Aber  oft  sind  Abweichungen  der  Symptome  da, 
freilich  nicht  etwa  zwischen  „akutem"  und  „chronischem"  Anfall,  sondern  zwischen 
einfacher  Verengerung  und  Thrombose;  das  ist  zuzugeben  und  verschiedene  Autoren 


'  Die  zahlreichen  Aufnahmen  außerhalb  des  Anfalls  (Herrick,  Pardee,  Kahn,  Hamann, 
I.  Hay,  Willius,  Willius  und  Brown,  Nathanson,  Clerc,  Hamburger  und  Priest)  beweisen 
im  allgemeinen  nur  Entartung  des  .Myokards  (negatives  T,  besonders  in  Abi.  I,  manchmal  Verbreiterung 
des  Ventrikelkomple.xes,  Präponderanz  des  linken  Ventrikels  und  andere  Leitungs-  und  manchmal  auch 
Rhythmusstörungen).  Wichtiger  ist,  daß  die  gleichen  Störungen,  wozu  manchmal  erst  Vergrößerung, 
dann  erst  Inversion  von  T  kommen  kann,  sich  bei  experimenteller  Verschließung  von  Coronarästen 
finden  (Smith,  L.  Gross)  und  daß  solche  im  Anfall  vorhandene  Störungen  (Arrilaga)  nach  gelungener 
Operation  teilweise  zurückgehen  können,  so  eine  vergrößerte  R-Zacke  und  ein  erst  erhöhtes,  dann 
negatives  T. 

-  Oallavardin  in  seinem  Buch.  Früher  schon  Hirsch  experimentell. 

^  Nathanson  sagt  in  seiner  vortrefflichen,  mir  erst  am  Schlüsse  dieser  Studie  bekannt  ge- 
wordenen Arbeit:  „Die  Thrombose  ist  klinisch  wesensgleich  (essentially  similar)  der  Coronarsklerose; 
sie  ist  keine  Entität,  sondern  nur  eine  Komplikation  der  Sklerose."  Und  vorher:  „Da  Coronarthrom- 
bose  immer  mit  Sklerose  verbunden  ist.  so  ist  es  most  reasonable,  sie  nur  als  Endresultat  der  Coronar- 
erkrankung  zu  betrachten,  die  sich  in  20%  der  Fälle  ereignet."  —  Willius  und  Brown  sprechen,  wie 
oben  bemerkt,  von  einem  „okkulten  Typ"  der  Coronarsklerose. 
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(Leyden,  Hammer^  Obrastow  und  Straschesko,  Pletnew^,  Hochhaus,  Gor- 
dinier) gründeten  darauf  auch  eine  Differentialdiagnose.  Mit  einigem  Recht,  aber 
nicht  mit  vollem,  wie  unter  andern  die  eben  erwähnten  Autoren  uns  zeigen  konnten. 

Aber  die  Besonderheiten  der  Symptome  des  Totalverschlusses  sind  doch 
so  einfach  zu  erklären,  wenn  man  pathologisch-anatomisch  sehen  und  denken 
will.  Es  finden  sich,  wie  gesagt,  klinisch  und  anatomisch  alle  Übergänge  von  der 
sogenannten  akuten  zur  chronischen  Form,  und  welcher  dieser  Formen  ein  Anfall 
angehört,  wird  nicht  vom  Sitz  des  anatomischen  Geschehens,  ob  in  der  Aorta 
oder  in  den  Coronararterien,  bestimmt,  sondern  von  dem  einzigen  Faktor,  ob 
akute  Herzschwäche  dabei  auftritt  oder  nicht.  Sie  erklärt  alle  Eigentümlichkeiten 
des  sogenannten  akuten  Anfalls:  den  schlechten  Puls,  die  Unruhe,  die  Atemnot, 
gesteigert  bis  zum  Asthma  cardiale  und  selbst  zum  Lungenödem,  und  auch,  wenn 
die  Schwäche  den  rechten  Ventrikel  ergreift,  die  Verlagerung  des  Schmerzes  nach 
unten  in  die  angeschoppte  Leber  und  ihre  Kapsel.  Ob  es  aber  zu  dieser  Herz- 
schwäche kommt  oder  nicht,  dafür  und  somit  auch  indirekt  für  die  Gestaltung  des 
Anfalls,  sind  folgende  5  Faktoren  ganz  allein  verantwortlich;  die  Größe  des  ver- 
schlossenen Gefäßes,  die  Zeit,  die  der  Verschluß  zu  seiner  Ausbildung  braucht, 
der  Zustand  des  Herzens  vor  dem  Anfall,  die  Beschaffenheit  der  übrigen 
Herzgefäße,  insbesondere  der  KoUateralarterien,  die  Reizbarbeit  des  Nerven- 
systems^. Dies,  dies  ganz  allein,  und  nicht,  um  es  noch  einmal  zu  sagen,  der 
Sitz  des  Leidens,  bestimmt  die  Art  des  Anfalls. 

Für  eine  besondere  Unterfrage  kann  Verschiedenheit  des  Sitzes,  aber  nur  des 
Sitzes  im  Herzen  selbst  eine  Rolle  spielen,  da  nicht  alle  Teile  des  Muskels  von 
gleich  wichtiger  Bedeutung  sind,  man  denke  an  das  Bündel,  an  die  glücklicherweise 
im  Vorhof  befindlichen  verschiedenen  Knoten,  während  man  vom  Kroneckerschen 
Koordinationscentrum  wohl  heute  nicht  mehr  zu  sprechen  braucht. 

Die  scharfe  Trennung  der  Angina  pectoris  in  eine  akute  und  eine 
chronische  Form  ist  also,  um  ein  beliebtes  Wort  Allbutts  zu  gebrauchen,  mental 
conceit,  eine  gedankliche  Konstruktion,  entspricht  aber  in  keiner  Weise  den 
Tatsachen  der  Klinik  und  des  Sektionssaals. 

Ist  es  somit  nicht  haltbar,  dem  „akuten"  Anfall  einen  anderen  Sitz  zuteilen 
zu  wollen  als  dem  ^chronischen",  weil  es  keine  wesensverschiedenen  Anfälle  von 
Angina  pectoris  gibt,  so  ist  es  nur  möglich,  den  Sitz  des  Leidens  entweder  in 
die  Aorta  oder  in  das  Herz  zu  verlegen,  zu  dem  die  Coronararterien  gehören.  In 
der  Aorta  aber  kann,  wie  auch  Wenckebach  zugibt,  und  selbst  Allbutt,  ohne 
diese  Einteilungsform  zu  wählen,  der  sogenannte  akute  Anfall  seinen  Sitz  nicht 
haben,  somit  auch  nicht  der  chronische  und  es  bleibt  als  Sitz  des  Leidens 
einzig  und  allein  das  Herz  und  seine  Coronargefäße"*. 

'  Hammer  war  wohl  der  erste,  der  eine  Coronartlirombose  im  Leben  diagnostizierte. 

-  Pletnew  will  sogar  rechte  und  linke  Coronarthrombose  untersciieiden  (Münch.  med. 
Woch.  1925,  S.  1916).  Herrick  scheint  dies  auch  mittelst  des  Elektrokardiogramms  anzustreben,  was 
unter  Umständen  v«ohl  denkbar  ist. 

^  Man  könnte  Bedenken  tragen,  das  Nervensystem  auch  für  die  Entstehung  der  Herzschwäche 
mit  heranzuziehen.  Ich  meine  aber,  daß  seine  erhöhte  Reizbarkeit  nicht  bloß  für  die  Größe  der 
Schmerzempfindung  verantwortlich  zu  machen  ist,  sondern  daß  starker  Schmerz  auch  Herzschwäche 
machen,  mindestens  eine  vorhandene  steigern  kann.  Bezüglich  des  Faktors  der  Zeit  zum  Zustande- 
kommen  eines  Anfalls  vgl.  auch  Overhelman  und  Le  Count. 

■*  Die  obige  Charakteristik  Wenckebachs  wäre  verständlich  bei  einigen  französischen  Autoren, 
die  nach  dem  Vorgang  von  Vaquez  (Lit.  2)  eine  Angine  d'effort  und  Angine  de  decubitus  (nur  im 
Liegen  kommend)  unterscheiden.  Erstere  sei  Folge  einer  Dehnung  der  Aorta  bei  „aortite  su-sigmoidienne", 
letztere  einer  schroffen  Dehnung  des  linken  Ventrikels.  Da  aber  Vaquez  sagt,  daß  Pals  Meinung 
einer  ständigen  Druckerhöhung  irrig  sei  —  er  habe  vor,  im  und  nach  dem  Anfall  den  Druck  normal 
gesehen  — ,  so  ist  bei  ihm  die  Dehnung  noch  schwerer  zu  verstehen  als  bei  Allbutt  und  Wencke- 
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Allbutt  faßt  diese  Fälle,  wie  schon  erwähnt,  anders  auf.  Er  läßt  die  Thrombose 
oder  die  Embolie  auf  dem  Wege  über  den  Infarkt  das  Perikard  in  Entzündung 
versetzen  und  diese  auf  die  Adventitia  der  Aortenwurzel  übergreifen,  oder  das 
Perikard  über  dem  Infarkt  gedehnt  werden.  Auch  gewöhnliche  Perikarditis  will  er 
so  durch  Übergreifen  auf  die  Aortenwurzel  wirken  lassen.  Aber  wer  die  von  Allbutt 
angeführten  Fälle  (Byram-Bramwell  [aus  Allbutt,  Bd.  II,  456],  Pawinsky^)  näher 
ansieht,  kann  nicht  zweifeln,  daß  sie  zu  den  postanginösen,  oder  wie  Sternberg 
es  nennt,  epistenokardialen  Anginen  zu  rechnen  sind-.  Und  dies  gilt  selbstverständlich 
erst  recht  für  die  von  M.Sternberg  und  schon  vor  längerer  Zeit  von  Kernig  selbst 
als  postanginöse  Anginen  aufgefaßten  Fälle.  Und  wer  sich  nur  ein  wenig  im  Seziersaal 
umgetan  und  nicht  durch  eine  vorgefaßte  Meinung  alle  Kritik  verloren  hat,  kann  gar 
nicht  zweifeln,  daß  in  solchen  Fällen,  wie  sie  die  oben  genannten  Autoren  schildern, 
in  denen  zuerst  der  Schmerzanfall  erfolgte  und  nach  1—3  Tagen  unter  Temperatur- 
anstieg ein  eng  umschriebenes  Reibegeräusch  auftrat,  die  Angina  durch  Verschluß 
eines  Coronarastes  entstand,  daß  sie  das  primäre  und  die  Perikarditis  nur  einen 
reaktiven  Vorgang  auf  den  Myokardinfarkt  bedeutet.  Daß  gewöhnliche  Perikarditis 
auch  Schmerz  und  bei  größerem  Exsudat  auch  Oppression  erzeugen  kann,  dazu 
dann  aber  immer  auch  Dyspnoe,  ist  allbekannt;  der  Schmerz  bei  ihr  ist  aber  kein 
Anginaschmerz,  er  kommt  nicht  in  typischen  Anfällen. 


bach,  welch  letzterer  ja  doch  den  Versuch  einer  Erklärung  solcher  Fälle  machte.  Die  „aortite  sympto- 
matique  de  l'angor  pectoris  siege  ä  rorigine  meme  du  vaisseau  et  affecte  la  region  des  arteres  coro- 
naires  dont  l'embouchure  est  tres  frequemment  retrecie".  Diese  Aortitis  unterscheide  sich  genau  vom 
Atherom  der  Aorta,  das  niemals  Angina  pectoris  mache  (!).  Die  Verengung  der  Coronargefäße  könne 
an  den  Ostien  oder  im  \'erlauf  sitzen,  was  häufigster  anatomischer  Befund  bei  Angina  pectoris  sei. 
Für  ersteren  führt  er  das  zitierte  Beispiel  Potains  an,  wo  die  ganze  Aorta  gesund  und  nur  an  den 
Ostien  der  Coronararterien  zwei  kleine  Kalkplaques  waren,  die  die  Mündungen  verengten,  und  einen 
eigenen,  einen  erst  wenige  Wochen  vorher  erkrankten  jungen  Mann,  der  plötzlich  im  Anfall  ge- 
storben war  und  als  einzigen  Befund  eine  aortite  su-sigmoidienne  mit  placards  gelatiniformes  an 
den  sehr  verengten  Mündungen  der  Coronararterien. 

Anders  sei  der  Befund  bei  der  Angine  de  decubitus:  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  und 
egalement  les  lesions  der  Aorta,  die  hier  in  ».^Xtherome"  der  Aoiia  bestehen  und  mit  Erweiterung  des 
Gefäßes,  sowie  Stenose  oder  Insuffizienz  der  Aortenklappen  einhergehen.  Gleichzeitig  bestehe  diffuse 
Arteriosklerose  und  Nierensklerose. 

Klinisch  unterscheidet  sich  die  2.  Form  durch  Dyspnoe  bis  zu  Lungenödem.  Bordet  meint,  man 
könne  diese  Unterscheidung  radiologisch  treffen  und  so  eine  Angina  der  Aorta  und  eine  des  Herzens 
unterscheiden;  Allbutts  einheitliche  Auffassung  sei  unhaltbar. 

Man  wird  Danielopolu  ohne  weiteres  recht  geben  müssen,  daß  die  Angine  de  decubitus  keine 
eigene  Form  sei,  sondern  nur  Asthma  cardiale  infolge  Schwäche  des  linken  Ventrikels  bei  der  gewöhn- 
lichen Coronarangina,  und  wird  anatomisch  Vaquez'  Pathogenese  der  Angine  d'effort  umsoweniger 
verstehen,  als  ja  in  seiner  .angine  d'effort  die  Coronararterien  eine  so  hervorragende  Rolle  in 
seiner  anatomischen  Schilderung  spielen  und  der  Druck  so  oft  fehlt,  wie  er  nach  obigem  selber  sagt. 
Seine  weitere  Unterscheidung  von  Aortitis  und  .Atherom  ist  in  anginogener  Hinsicht  unmöglich. 
Lutembacher  steht  ganz  auf  Vaquez'  Standpunkt  und  erklärt  den  Schmerz  bei  der  Angine  de 
decubitus  aus  Dehnung  des  Ventrikels,  die  nicht  mit  Dilatation  zu  verwechseln  sei.  Bei  letzterer 
höre  der  Schmerz  ja  auf.  Auch  durch  brüsken  Druckabfall  will  er  Schmerz  in  einem  gedehnten  Ven- 
trikel entstehen  lassen.  Gallavardin  wandte  sich  erfreulicherweise  von  Vaquez'  Einteilung  ab. 
Dieulafoy,  den  Allbutt  auch  als  Konvertiten  begrüßt,  ist  das  in  seinem  uns  nur  zugänglichen 
Manuel  jedenfalls  nicht;  er  ist  für  Aorta-  und  Coronarerkrankung.  Seine  Traite  ist  mir  nicht  zugänglich 
gewesen. 

'  Pawinsky  ist,  wie  so  oft,  ganz  und  gar  unkritisch;  seine  Fälle  sind  typische  postanginöse 
Perikarditis.  M.  Peters  Fälle  sind  so  unzuverlässig,  wie  seme  übrigen  Fälle  von  Angina.  Auch  Rom- 
bergs Beschreibung  (.Vlünch.  med.  Woch.  1925)  von  Angina  pectoris  bei  „akuter  Perikarditis"  zeigt, 
daß  postanginöse,  nicht  primäre  Perikarditis  vorlag.  —  Ob  Angina  pectoris  wirklich  manchmal  „das" 
Zeichen  der  postdiphtherischen  Myokarditis  ist,  muß  ich  dahingestellt  sein  lassen,  habe  darüber  keine 
eigene  Erfahrung,  bin  Fällen,  wie  sie  z.  B.  Moore  nach  Infektionen  beschrieb,  gegenüber  etwas  skeptisch. 
Nach  Influenza  habe  ich  sie  einige  Male  gesehen;  bei  älteren  Individuen  sicher,  bei  einem  jungen 
Kollegen  mit  Wahrscheinlichkeit.  Aber  wir  wissen,  daß  die  Influenza  ein  ausgesprochenes  Gefäß- 
gift ist.  —   Über  das  Fieber  in  solchen  Fällen  vgl.  Hanser. 

^  Nur  ungern  rühre  ich  an  das  Eigentumsrecht  am  Namen,  aber  das  Wort  Stenokardie  sollte, 
wie  auf  p.  212  ausgeführt  ist.  vermieden  werden.  Ich  gebe  aber  zu,  daß  Angina  bei  uns,  anders  als 
schon  zu  Forbes  Zeiten  in  England,  ohne  den  Zusatz  pectoris  mißverständlich  ist. 
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Aber  diese  Perikarditis  postanginosa  wurde  von  Bedeutung  für  Allbutts 

ganze  Auffassung;  denn  nachdem  er  die  Fälle  von  Hochhaus  (insbesondere  dessen 

4.  Fall)  gesehen  und  mit  ihm  besprochen  hatte,  erklärte  er  in  seinem  Buche  freimütig: 

„I  can   no   longer  hold  that  the  source  of  angina  pectoris  is  exclusively 

aortic",  obwohl,  schränkt  er  ein,  es  möglich  wäre,  daß  (im  Fall  von  Hochhaus) 

die  alte  Atherosklerose  der  Aorta  im  kritischen  Moment  wieder  akut  (sprang  into 

life)  geworden  istl  Der  Fall  war  folgender: 

69iährige  Frau.  Seit  l'j  Jahren  Schmerzen  in  der  linken  Brustseite.  Dann  Anfälle,  die 
Hochhaus  als  Coronarthronibose  diagnostizierte.  Tod.  Sektion;  Mäßig  starke  Atheromatose  der 
Aorta.  Starke  Atherosklerose  der  Coronararterien ;  vielfache  alte  und  neue  Thromben  in  ihnen. 
Herzinfarkte  und  -Schwielen.  Epikard  glatt  und  glänzend.  —  Keine  Periaortitis,  fügt 
Allbutt  hinzu. 

In  diesem  Falle,  sagt  Allbutt,  sei  also  der  Schmerz  „im  Herzen 
selbst"  entstanden  und  nicht  im  Perikard,  nicht  um  die  Wurzel  der 
Aorta. 

Dieses  Zugeständnis  Allbutts  ist  mit  Anerkennung  und  Dank  lebhaft 
zu  begrüßen;  wir  werden  später  (p.255)  bei  der  Innervation  der  Coronargefäße 
einem  weiteren  begegnen  und  können,  wie  wegen  der  allgemeinen  Bewunderung 
für  diesen  Mann,  so  auch  um  deswillen  nur  bedauern,  daß  Allbutt  nicht  mehr 
unter  uns  ist.  Wir  hätten  von  diesem  Wahrheitssucher  sonst  trotz  seiner  Zähigkeit 
noch  ein  weiteres  Entgegenkommen  in  der  ganzen  Frage  voraussichtlich  erwarten 
dürfen. 

Ein  solches  Entgegenkommen,  ein  kleines  nur,  bildet  auch  seine  Ansicht,  daß 
die  Coronararterien  zwar  nichts  mit  dem  Anginaanfall  selbst  zu  tun  haben,  aber  den 
Tod  im  Anfall  selbst  herbeizuführen  im  stände  seien,  wenn  er  auch  zumeist  durch 
Vagushemmung  von  der  Aorta  aus  erfolge-.  Aber  wenn  der  Tod  durch  »Vagus- 
inhibition"  von  der  Aorta  aus  erfolgen  könnte,  müßte  man  ihn  dann  nicht  viel 
öfter  auch  bei  Aneurysmen  und  anderen  Aortenerkrankungen  ohne  Angina  pectoris 
erwarten,  wo  doch  so  oft  die  Depressor-Area,  der  ganze  Bogen  und  aufsteigende  Teil 
erkrankt  ist.  Wir  wollen  auf  diese  Vagusinhibition  nicht  näher  eingehen  und  uns 
für  diese  Frage  mit  dem  nochmaligen  Hinweis  begnügen,  daß  kein  Anhalts- 
punkt dafür  gegeben  ist,  die  langsamer  sich  zu  äußerstem  Ernst  entwickelnden 
Anfälle  von  den  leichten  abzutrennen  (s.  o.)  und  daß  deshalb  alles  pathologische 
Geschehen  ins  Herz  zu  verlegen  und  es  darum  undenkbar  ist,  den  Tod  nicht  von 
ihm  ausgehen  zu  lassen  (auch  Danielopolu,  Hamann,  Gallavardin  lehnen  den 
Vagustod  ab).  Er  ist  vielmehr  ein  im  Herzen  infolge  der  Unterbrechung  seiner 
Circulation  eintretendes  Ereignis l  Dieses  führte  Mac  William  für  gewisse  Fälle 
von  Herztod  auf  Kammerflimmern  zurück  (1887)  und  E.  H.  Hering  (später  auch 
de  Boer)  nehmen  diese  Art  des  Herzversagens  als  den  Vorgang  an,  der  bei  plötz- 
lichem Herztod  im  Anginaanfall  in  Wirkung  tritt.  Vom  allmählichen  Herztod,  den 


'  Diese  Einschränkung  ist  aber  bedeutungslos;  denn  daß  Coronarverschlüsse  Schmerz  erzeugen 
können,  stellte  Allbutt  ja  nicht  in  Abrede,  nur  über  das  Wie  war  er  bis  zu  diesem  Falle  seiner 
exklusiven  Ansicht. 

-  Noch  mancher  Grund  und  Oegengrund  Allbutts  wäre  zu  besprechen.  Doch  würde  dies 
den   Rahmen   dieser  Abhandlung  weit   überschreiten   und   die  Übersichtlichkeit  allzusehr  gefährden. 

'  Es  scheint  nötig,  hier  noch  einmal  kurz  auf  die  Experimente  zurückzukommen.  Daraus,  daß 
das  Herz  nach  Unterbindung  eines  oder  mehrerer  Äste  noch  eine  Weile  weiterschlagen  kann,  ist 
nichts  gegen  die  lebenswichtige  Bedeutung  der  Coronararterien  zu  folgern.  Es  hängt  sehr  wesentlich 
von  der  Wahl  des  Astes  ab  (die  Circumflexaunterbindung  nach  Porter  am  gefährlichsten,  nach 
Herrick  die  descendens  ant.),  von  dem  Zustand  des  Herzens  und  seiner  Gefäße  vor  dem  Eingriff  — 
man  übersieht  so  leicht  den  Unterschied  eines  gesunden  Hundeherzens  von  dem  eines  alten,  arterio- 
sklerotischen Menschen  -;  und  endlich  weiß  man  denn  so  genau,  wie  lange  nach  dem  Totalver- 
schluß beim  Menschen  der  Anfall  oder  Tod  eintreten? 
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schon   Huchard  auf  Asystolie  zurückführte,   ist  in   diesem   Zusammenhang   nicht 
die  Rede^ 

Nur  kurz  sei  die  Aortalgie  von  Rudolf  Schmidt  berührt,  der  in  ihr  das 
ganze  Wesen  der  Angina  pectoris  sehen  will,  also  in  noch  engeren  Grenzen,  als 
Allbutt  und  Wenckebach  sie  ziehen. 

Daß  Schmerz  der  Aorta  noch  nicht  Angina  pectoris  ist,  wurde  ihm  oft  genug  erwidert,  und 
es  wurde  deshalb  z.  B.  von  Ortner  behauptet,  daß  neben  der  Angina  pectoris,  die  in  den  Coronar- 
gefäßen  ihren  Sitz  habe,  noch  eine  besondere,  seltenere  Aortalgie  bestehe^.  Ich  glaube  dies  nicht, 
wenn  auch  die  Möglichkeit  nicht  von  vornherein  bestritten  werden  kann,  daß  die  Aorta  gleich  allen 
andern  Gefäßen  schmerzen  kann.  Aber  sie  tut  es  doch  nicht,  wenn  sie  bei  den  uns  so  geläufigen 
Aneurysmen  des  Bogens  und  der  Aorta  ascendens  syphilitisch  krank  ist,  bis  diese  Aneurysmen  später 
eine  gewisse  Größe  erreicht  haben  und  mechanisch  Druckschmerz  oder  Lähmung  machen.  Sie 
tut  es  auch  nicht,  wenn  sie  bei  Hypertonie  und  Schrumpfniere  unter  Druck  steht  und  für  gewöhn- 
lich nicht  bei  den  von  mir  angeführten  Stenosen  der  .Aorta  an  der  klassischen  Stelle,  also  abnorm 
gedehnt  wird.  Die  Forderung  aber,  daß  beide  Faktoren,  Erkrankung  und  Dehnung  der  Aorta,  zu- 
sammen vorkommen  müßten,  wurde  zwar  von  Allbutt,  für  die  Angina  pectoris  gestellt  —  in  späterer 
Zeit  auch  von  Rudolf  Schmidt  —  es  wurde  aber  bei  diesem  Punkte  schon  gesagt,  daß  selbst  die 
zur  Dehnung  einer  kranken  und  hyperästhetischen  .Aorta  nötige  Druckerhöhung  häufig  fehlt.  Rudolf 
Schmidt  nahm  aber  nicht  den  Druck  an,  statt  dessen  den  pulsatorischen  .Anschlag  der  Aorta 
gegen  den  von  der  infektiös  oder  to.xisch  erkrankten  Aorta  aus  miterkrankten  Plexus  cardiacus.  Ab- 
gesehen davon,  daß  solch  pulsatorisch  erzeugter  Schmerz  doch  wohl  auch  pulsatorischen  Charakter 
tragen  müßte,  wie  z.  B.  ein  pulsatorisch  schmerzender  Eiterherd,  gibt  es  auch  gesunde  Aorten  bei 
Angina  pectoris,  und  es  ist  vor  allem  noch  nie  eine  Erkrankung  des  Plexus  wirklich  nach- 
gewiesen worden.  Denn  was  Lancereaux  darüber  berichtet,  ist,  wie  eingangs  bemerkt,  nicht  im 
entferntesten  zu  halten,  und  noch  schlimmer  sind  in  anatomischer  und  klinischer  Hinsicht  .\1.  Peters 
Fälle,  bei  dem  sich  in  etwas  anderer  Form  Rudolf  Schmidts  Gedanken  und  auch  das  neue 
Symptom  der  Druckempfindlichkeit  des  Plexus  cervicalis  schon  finden. 

Wenn  eine  Aorta  Schmerz  erzeugt,  so  nimmt  er  früher  oder  später  den  vollen  Charakter 
der  Angina  pectoris  an,  und  darum  und  aus  dem  vorher  Gesagten  will  es  mir  scheinen,  daß  sie 
überhaupt  nur  dann  Schmerz  erzeugt,  wenn  die  Erkrankung  die  Ostien  der  Coronararterien  ergriffen 
hat,  also  dann,  wenn  sie  schon  Angina  pectoris  coronaria  machte  So  erklärt  es  sich,  daß  in  50  Fällen 
von  Aortitis  syphilitica,  die  Gallavardin  sah  und  in  denen  die  Coronarorifizien  frei  geblieben  waren, 
keine  Angina  pectoris  vorangegangen  war,  hingegen  in  zwei  mit  Orifizienverengerung  Angina  vor- 
handen gewesen  war,  und  so  erklärt  es  sich,  daß  die  .Aneur\-smen  des  Arkus  und  der  .Aorta  ascendens 
uns  plötzlich  mit  einer  Stimmbandlähmung  oder  einem  Wirbelschmerz  überraschen,  wenn  sie  schon 
so  groß  geworden  sind,  um  mechanische  Druckwirkung  zu  entfalten,  während  anderseits  auch  die 
kleinsten  Aneurysmen,  wenn  sie  nur  ihren  Sitz  im  Ostiengebiet  haben.  .Angina  pectoris  erzeugen, 
wie  Fälle  von  Gairdner  bis  auf  .Mackenzie  zeigen.  Auch  die  zu  den  Grundlagen  der  Aortitis- 
lehre  gehörigen  These  de  Paris  von  M.  Bureau  über  Aortites  aigues  war  für  mich  nicht  überzeugend, 
umsoweniger,  als  seine  Fälle  nicht  bloß  öfters  am  Ende  Angina  pectoris  haben,  sondern  manchmal 
mit  Angina  pectoris  beginnen^ 

Sehr  deutlich  sprechen  auch  Stadlers  Beobachtungen  bei  Aortitis  syphilitica:  „Herdförmige 
umschriebene  Veränderungen  in  der  Aorta  ascendens  ohne  Beteiligung  des  Bulbus  aortae  (er  denkt 
bei  diesem  Wort  wohl  an  die  dabei  leicht  eintretende  .Aorteninsuffizienz)  machen  überhaupt  keine 
Symptome."  Und  dies  belegt  er  durch  8  Sektionen,  die  sämtlich  sogar  „ziemlich  umfangreiche" 
Aortitis  syphilitica  aufdeckten.  Ja,  auch  in  seinen  Fällen  mit  starken  Veränderungen  (Erweiterung)  der 
Aorta  waren  nur  in  einem  von  5  Fällen  anginöse  Beschwerden  vorhanden  gewesen. 

Und  noch  ein  anderer  Grund  spricht  gegen  die  Aortalgie,  mindestens  gegen  ihre  Bedeu- 
tung als  Ursache  der  .Angina  pectoris.  Es  ist  seit  Blanes  100  Jahre  alter,  aber,  ich  möchte  dies  be- 
tonen, nicht  brauchbarer  Statistik  jedoch  seitdem  aus  der  Erfahrung  fast  aller  andern  Autoren  wohl 
bekannt,  daß  die  Angina  pectoris  eine  Erkrankung  der  Privatpraxis,  nicht  des  Krankenhauses  ist, 
der  geistigen   Arbeiter,  insbesondere  der  Ärzte,   nicht   aber  der   Handarbeiter ^   Aber  Aortitis  und 


'  Das  Kammert'limmern  wurde  bei  experimentellem  Verschluß  von  Coronararterien  schon  von 
den  ersten  Experimentatoren  gesehen,  besonders  eingehend  beschrieben  von  Cohnheim  und  Schul- 
heiss-Rechberg.  .Mac  William  (s.  o.)  gibt  an,  daß  es  besonders  leicht  tsei  anämischen  Herzen 
zu  erzielen  sei,  also  einem  Zustand,  der  für  unsere  Frage  in  Betracht  kommt. 

2  Auch  Pal,  D.  Powell,  Gibson,  Gallavardin,  Danielopolu  äußern  sich  so. 

^  Goldscheider  hält  dies  auch  für  möglich. 

■*  Auch  Bruce  sagt,  daß  die  syphilitische  Aortenerkrankung  jahrelang  bestanden  haben  müsse, 
ehe  sie  Schmerz  erzeuge.  Er  kam  dann  in  60%  der  Fälle  —  nur  in  der  Hälfte  also,  möchte  ich 
sagen  —  und  war  in  SO«^  „anginal"  und  in  30?i>  „präkordial",  eine  Teilung,  die  Bruce  im  Sinne 
AI Ibutts  vornimmt.  R.  W.  Scott  gibt  an,  daß  von  25  autoptisch  sichergestellten  Aortensyphilis- 
Fällen  nur  in  einem  Fall  substernaler  Schmerz  und  Anginaanfälle  vorhanden  waren.  Dabei  hatte 
sich  aber  in  jedem  vierten  Fall  in  gewissem  Grade  Verengerung  der  Coronararterien-Ostien  gefunden. 
Das  gewöhnliche  klinische  Symptom  war  Herzschwäche  (Kurzatmigkeit  und  Herzklopfen).  Scott 
meint,  daß  diese  Befunde  schwer  vereinbar  mit  Allbutt-Wenckebachs  Auffassung  seien.  Bei 
manchen  mögen,  wie  Scott  sagt,  leichtere  Beschwerden  übersehen  worden  sein. 

5  Diese  altbekannte  Tatsache  wurde  in  interessanter  Weise  aus  dem  Material  zweier  Kranken- 
häuser mit   in   obigem   Sinne   verschiedenem  Krankenmaterial   von  Czyhlarz   neuerdings    bestätigt. 
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Atherosklerose  der  Aorta  sind  im  Hospital  und  bei  Handarbeitern  ebenso  häufig  wie  bei  Kopfarbeitern. 
Wie  es  mit  der  Coronarsklerose  sich  bei  beiden  Klassen  verhält,  vermag  ich  zwar  nicht  genau  zu 
sagen,  sie  mag  bei  beiden  gleich  häufig  sein,  aber  eines  ist  jedenfalls  den  Kopfarbeitern  eigen,  die 
Häufigkeit  geistig-seelischer,  das  Herz  und  seine  Coronararterien  in  Anspruch  nehmender  Erregung, 
die  sich  wahrscheinlich  in  Spasmus  entlädt.  Dies  würde  Huchards  Auffassung  rechtfertigen,  daß 
die  Coronarsklerose  die  Anfallbereitschaft  mache,  der  Spasmus  ihn  auslöse. 


Und  mit  diesem  Spasmus  \x'oilen  wir  uns  jetzt  befassen.  Denn  wenn  auch 
die  Aortenhypothese,  wie  ich  im  vorstehenden  gezeigt  zu  haben  hoffe  —  in  vielen 
Einzelpuntcten  auch  schon  Mac  William  und  insbesondere  mehrere  Wiener  Autoren 
anläßlich  des  Vortrags  von  Wenckebach  sowie  die  oben  mehrfach  zitierten 
amerikanischen  Autoren  — ,  nicht  haltbar  ist,  so  bleibt  doch  noch  zu  beweisen,  daß 
die  Coronarhypothese  allen  Anforderungen  genügt;  denn  es  gibt,  wie  gesagt,  einige 
seltene  Fälle,  seltenere,  als  ihre  Gegner  meinen,  in  denen  sich  eine  anatomische 
Erkrankung  der  Coronararterien  nicht  nachweisen  läßt. 

Dies  Schicksal  teilt  sie  mit  der  Aortenhypothese;  aber  für  die  Coronararterien 
gibt  es  eine  Möglichkeit  der  Erklärung,  die  bei  der  Aorta  versagen  muß:  den 
Spasmus.  Die  Aorta  kann  sich  in  Ermangelung  von  Muskelfasern  in  ihrem  Anfangs- 
teil nicht  kontrahieren,  die  Coronararterien  sind  überreich  damit  versehen,  sie  können 
sich  spastisch  kontrahieren.  Und  wenn  Allbutt  meint,  dieser  Reichtum  der  Coronar- 
arterien an  Muskelfasern  spräche  nur  dafür,  daß  sie  hohen  Druck  auszuhalten 
hätten,  so  ist  dem  entgegenzuhalten,  daß  gegen  Druckanstieg  die  Natur  elastisches 
Gewebe  baut,  wie  der  Windkessel  der  Aorta  beweist,  Muskelfasern  aber  zum  Zwecke 
der  Contraction  und  Dilatation  (Aschoff).  Und  auch  das  reiche  Nervennetz  um 
die  Coronararterien  spricht  lebhaft  für  eine  solche  vasomotorische  Funktion. 

Von  einer  „Ermangelung"  von  Muskelfasern  im  Anfangsteil  der  Aorta  darf 
in  der  vorliegenden  Frage,  praktisch  genommen,  durchaus  gesprochen  werden.  Bis 
jetzt  galt  überhaupt  allgemein,  daß  dieser  Teil  der  Aorta  ohne  Muskelfasern  sei 
(Landois,  Lehrb.  d.  Phys.  und  Szvmonowicz,  Lehrb.  d.  Gewebelehre,  drücken 
sich  nach  dieser  Richtung  sehr  präzise  aus).  Und  auf  der  Tagung  der  Anatomen 
1924  bemerkte  R.  Fick  zu  einem  gleich  zu  berichtenden  Vortrage  von  Petersen 
(Würzburg),  daß  »gerade  an  der  Stelle  der  Aorta,  die  als  ,Windkessel'  wirken  soll, 
nach  Ansicht  der  Autoren  keine  Muskelfasern,  sondern  nur  elastisches  Gewebe 
vorhanden  sei."  Petersen  berichtete  dort  nämlich  über  seine  Untersuchungen, 
wonach  auch  im  Anfangsteil  der  Aorta  Muskelfasern  vorhanden  seien;  jedoch  sagt 
auch  er,  daß  sie  hier  im  Gegensatz  zu  ihrer  Funktion  in  kleineren  Gefäßen  keine 
»Stellfunktion",  d.  h.  nicht  die  Weite  der  Gefäße  zu  beeinflussen  hätten,  wozu  die 
Aorta  schon  nach  ihrem  Bau  nicht  befähigt  schiene,  sondern  daß  sie  hier  die  Auf- 
gabe hätten,  die  Elastizität  zu  einer  möglichst  zweckmäßigen  zu  gestalten. 

Wenn  somit  auch  —  nach  Petersen  —  im  Anfangsteil  der  Aorta  auch 
Muskelfasern  in  so  geringer  Zahl  vorhanden  sein  mögen,  daß  sie  bisher  übersehen 
wurden,  so  sind  sie  doch  sicherlich  nicht  im  stände,  einen  Spasmus  der  Aorta  zu 
erzeugen.  Eine  Funktion,  die  dazu  die  Vorbedingung  wäre,  erkennt  ihnen  ja  auch 
Petersen  nicht  zu. 

Entfällt  so  die  Möglichkeit  eines  Spasmus  im  Anfangsteil  der  Aorta,  den  Pal 
und  Pell  er  neben  dem  Coronarspasmus  gelten  lassen  wollen,  so  ist  auch  ander- 
seits die  Erklärung  hinfällig,  die  vor  langen  Jahren  A.  Weber  dafür  versuchte: 
Spasmus  der  Stützmuskeln  der  Aortenklappen;  denn  diese  gehören  nicht  mehr  zur 
Aorta,  sondern  zum  Herzen  und  setzten  einen  primären  Spasmus  dieser  Stelle  des 
Herzens  voraus,  wozu  gar  kein  Anhaltspunkt  gegeben  ist. 
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Der  Gedanke,  daß  ein  Spasmus  irgendwo  in  der  Brust,  nur  nicht  im  Herzen,  der  Angina 
pectoris  zu  gründe  liegt,  war  ja,  wie  erwähnt,  schon  die  mit  guten  Gründen  belegte  Auffassung  des 
Entdeckers  dieser  Krankheit,  Heberdens,  gewesen,  und  auch  Morgagni  hatte  einen  Spasmus  der 
großen  Gefäße  oder  des  Herzens  neben  anderen  Erklärungen  als  mögliche  Unterlage  des  Schmerzes 
selbst  zur  Wahl  gestellt.  Von  den  den  Anfall  öfters  begleitenden  Spasmen  in  anderen  Gefäßen  braucht 
an  dieser  Stelle  nicht  gesprochen  zu  werden,  auch  nicht  mehr  von  den  angeblich  ursächlichen 
Spasmen  in  der  Peripherie  bei  Angina  überhaupt  und  in  Sonderheit  bei  den  vasomotorischen  Anginen. 
Als  Vorläufer  und  Ursache  der  Verkalkung  in  den  Coronararterien  und  der  Aorta  war  ein  Spasmus 
in  ihnen,  wie  erwähnt,  schon  von  John  Bell,  Parr,  vielleicht  Blackall  selbst  und  vielleicht  auch 
Kreysig  (s.  d.)  angesprochen  worden.  Auch  Huchard  und  sein  Assistent  A.Weber  nehmen,  wie 
schon  erwähnt,  Spasmus  als  Vorläufer  und  Ursache  von  Arteriosklerose  im  allgemeinen  an 
und  dieser  Gedanke  scheint  wieder  modern  werden  zu  wollen  —  Einpressen  der  Lipoide  in  die 
Intima  —  und  wurde  vor  einiger  Zeit  von  Oberndorffer  auch  hinsichtlich  der  Coronararterien 
vertreten,  wogegen  sich  Romberg  aussprach  (Münch.  Diskussion,  Münch.  med.  Woch.  1925,  Nr.  45 
und  46). 

Als  Ersatz  einer  anatomischen  Läsion  finde  ich,  soweit  ich  bis  jetzt  feststellen  konnte, 
einen  Spasmus  im  Coronargebiet  zuerst  bei  Duroziez,  der  1874  die  Besprechung  einer  Arbeit  von 
Charpentier  (Magenkrämpfe  abwechselnd  mit  Raynaudschem  Syndrom)  die  .Ansicht  aussprach  und 
sie  in  der  See.  de  Med.  de  Paris  14.  Juni  1S84  (L'Union  med.  1884,  p.  1123)  wiederholte  und  in  seinem 
Buch  (1891)  noch  etwas  weiter  ausführte,  daß  die  Angina  pectoris  ohne  anatomische  Läsion  der  Coronar- 
arterien dem  gleichen  Vorgang  ihre  Entstehung  zu  verdanken  habe,  wie  der  „tote  Finger"  bei 
Raynaudscher  Krankheit;  nämlich  einer  erhöhten  Tätigkeit  der  Vasomotoren  infolge  erhöhter  Tätigkeit 
der  grauen  Substanz  des  .Marks.  Potain  spricht  in  seinsm  berühmten  und  für  die  Bedeutung  der 
Ischämie  grundlegenden  Artikel  „.Anemie"  (1866/  wohl  von  Anemie  spasmodique  der  Extremitäten 
und  innerer  Organe,  erwähnt  sie  aber  bei  der  Ischämie  des  Herzens  durch  Coronarverkalkung  nicht 
ausdrücklich;  doch  ist  es  wohl  möglich,  daß  er  an  sie  dachte,  wenn  er  bei  der  Angina  ohne 
organische  Erkrankung  der  Gefäße  meint,  man  dürfe  nicht  vergessen,  daß  die  Angina  pectoris  eine 
Neurose  sei.  Auch  in  seinem  späteren  Artikel  spricht  er  nicht  bestimmter. 

Huchard  sprach  dann  präziser  vom  Spasmus  der  Coronararterien  bei  den  reflektorischen  und 
toxischen  Anginen,  als  deren  Prototyp  er  die  N'icotinangina  hinstellte  (1883).  Dann  kam  1893  sein  Assistent 
A.Weber  und  stellte  für  alle  Anginen,  u.zw.  unter  Ablehnung  der  von  Huchard  damals  noch  an- 
genommenen Pseudoanginen,  den  Spasmus  der  Coronararterien  und  in  seltensten  Fällen  auch  im  Wurzel- 
gebiet der  Aorta  als  Sitz  des  Leidens  auf;  er  sei  dies  in  solchem  Maße,  daß  man  das  ganze  Leiden  auch 
eine  Coronaralgie  nennen  könnte.  Er  dachte  aber  dabei  nicht  daran,  wie  es  das  Wort  eigentlich 
bedeutet,  auch  den  Schmerz  in  den  Coronararterien  seinen  Sitz  haben  zu  lassen;  der  war  für  ihn  wie 
für  Huchard  immer  im  ischämischen  Gebiet.  Erst  Nothnagel  (zwei  Jahre  vorher,  in  Wiesbaden) 
sprach  diesen  Gedanken  vom  Sitz  des  Schmerzes  in  den  Coronararterien  aus.  (Was  A.  Weber 
meinte,  müßte  man  besser  Coronaropathie  nennen  [H.  K.].) 

So  lag  der  Gedanke  nahe  genug,  das  labile,  nur  im  Anfalle  zur  Geltung  kommende  Moment, 
bei  der  stabilen,  anatomischen  Veränderung,  das  „active  one"  Blackalls,  das  „Unerklärliche  Etwas" 
Thoreis  in  einem  Spasmus,  und  zwar  der  Gefäße  zu  erblicken,  in  denen  die  betreffenden  Autoren 
den  Sitz  der  Krankheit  suchten,  in  den  Coronararterien,  und  einen  solchen  Spasmus  in  ihnen  auch 
dann  anzunehmen,  wenn  anatomische  Läsionen  fehlten  oder  nicht  nachgewiesen  wurden  (außer  den 
Genannten:  A.  Fraenkel,  Neusser,  v.  Basch,  Pal,  W.  Osler,  Ortner,  Krehl  u.  a.)'. 

Das  gleiche,  Schtnerzanfälle  auf  Grund  anatomischer  und  bloß  spastischer  Verengerung  der 
Arterien  sieht  man  bekanntlich  beim  intermittierenden  Hinken  (Erb,  Oppenheim,  Tobias  u.  a.). 

Über  den  Wechsel  von  Extremitätenspasmen  und  solchen  am  Herzen   u.  s.  w.    s.  später  p.  256. 

Allbutt  leugnet  diesen  Krampf  in  ihnen  und  Wenckebach  bezweifelt 
ihn,  man  könne  ihn  nicht  sehen.  Beim  Menschen  allerdings  hat  man  ihn  in  den 
Coronararterien  noch  nicht  gesehen,  denn  im  Tode  und  besonders  nach  ihm  lösen 
sich  solche  Spasmen,  wie  auch  das  systolisch  kontrahierte  Herz  nach  dem  Tode  er- 
schlaffen kann  (Virchow),  aber  beim  Tier  hat  Frangois-Franck  (1903)  vaso- 
motorische Erweiterungen  auf  Amylnitrit-  gesehen  und  photographisch  festgehalten; 
und  wenn  sie  sich  erweitern  können,  so  müssen  sie  sich  auch  kontrahieren  können. 
Und  das  ist,  soweit  das  Tierexperiment  einen  Schluß  zuläßt,  jetzt  auf  anderem  Wege, 
wie  mir  scheint,  über  allen  Zweifel  festgestellt  durch  zahlreiche  E.xperimentatoren. 

Hedbom  hatte  wohl  als  erster  (1899)  die  VX'irkung  verschiedener  Pharraaca  auf  die  Coronar- 
arterien. u.  zw.  am  ausgeschnittenen  Herzen  studiert  und  für  viele  (.A.tropin,  Coffein,  Chinin;  gelegent- 
lich auch  für  einige  andere  Gifte  und  Organextrakte)  eine  erweiternde  und  für  Physostigmin  eine  ver- 
engernde Wirkung  festgestellt  und  auch  schon,  z.  B.  bei  Chinin,  gefunden,  daß  die  Durchblutungs- 
größe zunehme  trotz  Sinkens  der  Herzkraft.  Diese  Untersuchungen  setzte  O.  Loeb  1904 
unter  Einhaltung  gewisser  Vorsichtsmaßregeln  fort.  Er  beanstandete  nämlich,  daß  Hedbom  Temperatur 
und  Druck  der  Durchströmungsflüssigkeit  nicht  berücksichtigt  habe;  auch  er  fand  neben  erweiternden 
und  verengernden  Wirkungen  eine  Unabhängigkeit  des  Stromvolumens  vom  Herzdruck,  z.  B.  beim 


'  Der   von  Huchard    für    den    Spasmus    zitierte  Thurn    spricht   aber   nicht    von  Coronar- 
spasmus,  sondern  nur  von  allgemeinen  Spasmen  nach  Übermüdung  bei  Soldaten. 
2  In  meinem  Aufsatz  (.Med.  Kl.  1926,  27)  heißt  es  versehentlich  .Adrenalin. 
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Digitoxin,  das  verengernd  wirkt,  während  ihm  die  gleiche  Wirkung  bei  Strophantin  nicht  wesentlich 
erschien  und  er  es  für  Coffein  und  Theobromin  offen  ließ,  ob  die  Zunahme  der  Durchströmung 
nicht  von  Steigerung  der  Herzkraft  kam.   Amylnitrit  wirkte  in  mäßigen  Dosen  deutlich  erweiternd. 

Auf  andere  Weise  (Methode  von  O.  B.  iVleyer  1906)  hatte  auch  O.  Langendorff  (1907)  zeigen 
können,  daß  die  Coronargefäße  durch  Adrenalin  erweitert  werden,  nämlich  durch  in  Adrenalin  gelegte 
ausgeschnittene  circuläre  Oefäßstreifen,  die  sich  darin  verlängerten;  er  glaubte,  dies  auf  eine 
Abnahme  des  nervösen  Tonus  der  circulären  Muskeln  zurückführen  zu  sollen,  die  er  als  eine 
Sympathicuswirkung  auffaßte;  Adrenalin  wirke  ja  nach  Langley  immer  auf  den  Sympathicus. 
Diese  Beobachtung  konnte  dann  J.  Pal  (1909)  für  zahlreiche  andere  Mittel  feststellen:  Atropin, 
Adrenalin,  Coffein,  Theobromin,  Cocain,  Nitrite  erweitern,  Muskarin,  Pilocarpin,  Physostigmin, 
Pituitrin  verengern;  für  Jod-  und  Rhodannatrium  hielt  er  Erweiterung  wegen  ihrer  bronchospasmus- 
lösenden  Wirkung  für  möglich,  gleich  Thaussig.  Hypophysin  fand  Pal  dem  Adrenalin  ant- 
agonistisch. 

Auch  Eppinger  und  Hess  (1909)  fanden  Verengerung  nach  Strophantin  und  Digitoxin, 
Physostigmin,  Pilocarpin,  Chlorbaryum,  Cholin;  Erweiterung  nach  Adrenalin,  Coffein, 
Theobromin,  .Atropin,  Natrium  nitrosum,  Ergotin.  Eppinger  und  Hess  fanden  auch  für 
einige  dieser  Mittel,  besonders  Adrenalin,  Physostigmin,  eine  gegensätzliche  Wirkung  an  Coronar- 
und  anderen  .\rterien. 

Eine  weitere  Verbesserung  der  Methode  brachte  F.  Meyer  (1912),  der  in  situ  —  also  das 
lebende  Herz  —  untersuchte  und  in  eine  angeschnittene  Herzvene  eine  Qlaskanüle  zum  Auffangen 
des  Blutes  einführte.  Er  fand  für  mehrere  Körper,  wie  Amylnitrit,  Yohimbin,  Digipurat  Erweiterung, 
für  Nicotin  Verengerung,  bei  Strophantin,  Adrenalin,  Campher,  Coffein  Mitwirkung  der  Herzkraft 
an  der  Verbesserung  der  Durchblutung.  Diese  Methode  litt  aber  an  der  Unbestimmbarkeit  der  Gesamt- 
große  des  Coronarbluts  und  dem  abnormen  Widerstand,  den  die  Glaskanüle  darbot  (Morawitz 
und  Zahn). 

Diesen  Fehler  umging  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Methode  von  Morawitz  und  Zahn 
(1912  und  1914),  Einführung  einer  Tamponkanüle  in  den  Sinus  coronarius.  Zwar  ging  auch  da  ein 
Teil  des  Coronarblutes  verloren,  das  durch  einige  nicht  in  den  Sinus  mündende  Venen  abfloß.  Dieser 
Verlust  konnte  aber  von  Markwalder  und  Starling  1913  und  ebenso  von  Unger  (1916)als  ziemlich 
konstant  40%  betragend  festgestellt  werden,  so  daß  also  zuverlässige  Vergleichswerte  mit  der  genannten 
Methode  sich  ergaben '. 

Diese  Autoren  hatten  schon  früher  gleich  Markwalder  und  Starling  gefunden,  daß  das 
Stromvolum  der  Coronararterien  in  weitem  Maße  abhängig  ist  vom  Aortendruck.  Aber  sie  fanden 
doch  bei  gewissen  Mitteln  auch  eine  sichere  Unabhängigkeit  von  ihm;  und  auch  die  Angaben 
englischer  Autoren,  daß  die  Erweiterung  eine  Folge  von  Stoffwechselprodukten  sei  (Gaskell: 
Erweiterung  durch  .Milchsäure  und  X'erengerung  durch  Alkalien;  Bayliss:  Kohlensäure  erweiternd; 
dasselbe  Markwalder  und  Starling),  konnten  sie  nicht  bestätigen,  vielleicht  weil,  wie  Morawitz 
und  Zahn  bemerken,  Markwalder  und  Starling  mit  dem  sehr  stark  CO;-haltigen  Blut  asphyktischer 
Tiere  experimentiert  hatten.  —  Aber  auch  bei  mäßiger  CO^-Gabe  war  bei  Markwalder  und  Star- 
ling Erweiterung  erfolgt  und  meines  Erachtens  auch  unabhängig  vom  Druck.  Markwalder  und 
Starling  meinen  schließlich,  sie  würden  neben  CO;  „nicht  flüchtige"  Stoffwechselprodukte  am  meisten 
für  die  Erweiterung  verantwortlich  machen,  wenn  nicht  die  Befunde  anderer  Autoren  am  isolierten 
Gesäßstreifen  vorlägen.  Mit  ihrer  Methode  konnten  Morawitz  und  Zahn  mit  Adrenalin  eine 
ganz  bedeutende  Erweiterung  nachweisen,  für  Pituglandol  und  Nicotin  eine  Verengerung, 
u.  zw.  ebenfalls  unabhängig  voin  Blutdruck-.  —  Für  Nitroglycerin  wies  ein  Mitarbeiter  von 
Morawitz,  Schloss  (1913),  ebenfalls  eine  Steigerung  des  Stromvolums  nach,  u.  zw.  bei  herab- 
gesetztem Druck,  die  auch  nach  Wiederherstellung  des  normalen  Drucks  anhielt.  Zwei  weitere 
Älitarbeiter  der  Freiburger  Forscher,  Sakai  und  Saneyoshi  (1915),  setzten  diese  Untersuchungen  an 
Coffein,  Diuretin  und  Strophantin  fort,  doch  sind  ihre  Resultate  nicht  einheitlich  und  sie 
meinen,  daß  man  einstweilen  die  günstige  Wirkung  des  Diuretins  bei  Angina  pectoris  noch  nicht 
als  durch  Erweiterung  erklärbar  betrachten  dürfe^.  Nach  dieser  Methode  von  Morawitz  und  Zahn 
fand  dann  F.  Meyer  (1913)  Eweiterung  für  Adrenalin. 

'  Diese  Zahl  steht  in  recht  erheblichem  Widerspruch  zu  der  später  von  Crainicianu 
(Virchows  A.  1922,  Bd.  CCXXXVIII)  gegebenen,  die  aber  aus  anatomischen  Gründen  recht  unwahr- 
scheinlich kling'. 

-  Die  erweiternde  Wirkung  des  Adrenalins  auf  die  Coronararterien,  das  alle  übrigen  Körper- 
gefäße verengere,  führen  .Morawitz  und  Zahn  auf  die  elektive  Sympathicuswirkung  des  Adrenalins 
zurück,  der  aber  sonst  Gefäßverengerer  ist.  Die  Coronararterien  reagieren  offenbar  entgegengesetzt 
den  übrigen  Körperarterien.  Selbst  bei  CO^-Vergiftung,  wie  H.  N.  Martin  (zit.  nach  Kronecker  1895) 
angibt,  ist  dies  der  Fall  —  eine,  wie  mir  scheint,  höchst  wichtige  Einrichtung  der  Natur  (ebenso 
Langendorff).  .äiUbutt  hält  hingegen,  von  seinem  Standpunkt,  ihr  vermeintliches  Nichtreagieren 
für  sehr  zweckmäßig.  —  Wir  sind  eben  alle  von  unseren  vorgefaßten  Meinungen  und  Wünschen 
in  unseren  Schlüssen  abhängig.  —  Es  sei  noch  _auf  Arnoldi  bezüglich  des  Einflusses  von  COj  auf 
Adrenalinausschwemmung  und  Vasoconstriction'  verwiesen,  dessen  Befunde  eine  Erklärung  für  die 
zitierten  auffälligen  Wirkungen   bieten  können. 

^  Neusser  fand  bei  Diuretin  trotz  Besserung  der  Angina  pectoris  nie  Herabsetzung  des  Druckes. 
Dies  kann  ich  durchaus  bestätigen  —  nur  bei  Euphyllin  einmal  geringe  Erhöhung  —  und  das 
spricht  doch  sehr  für  eine  Wirkung  auf  die  Coronararterien.  Für  Nitroglycerin  hatte  Pell  er  (1922) 
günstige  Wirkung  im  Anfall  trotz  weiteren  Druckanstieges  gesehen;  vgl.  hiezu  Mackenzie  und 
v.  Basch.  Peller  schloß  daraus  eine  Wirkung  auf  den  Coronarspasmus  ähnlich  für  Atropin.  Hierzu 
ist  Haberland  (1924)  von  Interesse,  wonach  Atropin  die  sympathischen  Endfasern  im  Herzen 
errege. 
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Quggenheimer  (1923)  wies  diese  Ens eiterung  für  Euphyllin  nach,  Iwai  und  Sassa  (1923) 
für  Coffein,  Theobromin  und  besonders  stark  für  Euphyllin!  Auch  Heathcote  (1920)  bestätigte 
die  erweiternde  Wirkung  des  Theobromins  und  Coffeins,  u.  zw.  unabhängig  von  der  Hebung  der 
Herzkraft,  wenn  es  diese  auch  hebe.  Rabe  (1912)  ist  aber  zurückhaltend  in  der  Beurteilung,  da  auch 
die  Lösungsflüssigkeit  von  Einfluß  schien. 

Für  Nicotin  sind  die  Resultate  aber  nicht  ganz  übereinstimmend;  Walter  E.  Dixon  fand 
keine  Beeinflussung  des  Coronarkreislaufs.  Es  erscheint  mir  aber  möglich,  daß  sich  die  Differenz  aus 
seiner  Methodik  erklären  ließe.  Die  uns  besonders  interessierende  Nicotinwirkung  war  zuerst  von 
Cl.  Bernard  studiert  und  V'erengerung  an  der  Schwimmhaut  der  Frösche  gezeigt  worden',  was  dann 
unter  anderm  von  v.  Basch  und  Oser  für  Splanchnicusgefäße nachgewiesen  wurde.  Klinisch,  d.  h.  für 
die  Angina  pectoris  nahm  erstmals  Beau  einen  Zusammenhang  an  und  seine  meist  nach  einem  Referat 
zitierten  Fälle  scheinen  auch  nach  dem  Original  zum  Teil  einwandfrei  zu  sein.  Trotzdem  war 
Huchards  Schluß,  daß  Nicotin  die  Coronararterien  verengere,  seiner  Zeit  vorausgeeilt.  Daß  die  von 
ihm  als  Stütze  benutzten  Fälle  Gelineaus  nichts  mit  Tabak  zu  tun  hatten,  habe  ich  an  anderer 
Stelle  gezeigt. 

Für  Nicotinwirkung  vgl.  auch  Langley  und  Dickinson  über  Pituri  und  Nicotin  und  Colas 
und  Wertheimer,  die  Wirkung  auf  Herz  und  X'asomotoren  annahmen.  Weitere  Autoren  aus  älterer 
Zeit  Traube,  Rosenthal,  V'ulpian,  Ostroumoff,  Rouget  und  viele  andere. 

Für  Blei  sind  Versuche  an  den  Coronararterien  mir  nicht  bekannt,  aber  daß  es  bei  der  Blei- 
kolik Gefäßcontractionen  (oder  erhöhten  Gefäßtonus)  macht,  wurde  kurz  vorher  schon  angeführt.  Den 
pharmakologischen  Beweis  dafür  erbrachten  A.  Frank  mittels  Amylnitrits  und  E.  Bardenhewer 
mittels  Pilocarpins,  die  alle,  ohne  Narkotica  zu  sein,  den  Schmerz  zum  Schwinden  brachten,  u.  zw. 
deshalb,  weil  sie  alle  Oefäßerweiterer  sind,  was  Riegel,  auf  dessen  Anregung  die  vorgenannten 
Untersuchungen  gemacht  worden  waren,  durch  ?phygmogranime  beweisen  konnte.  Es  ist  naheliegend 
genug,  diese  Resultate  auch  auf  die  Coronararterien  zu  übertragen. 

Weitere  Experimente  im  Abschnitt  über  die  Vasomotoren  p.  254. 

Die  vorgenannten  Experimente  lehren  also,  daß  gewisse  Pharmaca  und  Gifte 
auf  die  Coronargefäße  verengernd  bzw.  erweiternd  wirken-.  Sie  lehren  aber 
weiter,  daß  diese  \Viri<ung  nicht  als  eine  bloße  Folge  vermehrter  oder  verminderter 
Herzarbeit  gedeutet  werden  darf,  denn  sie  verlief  oft  in  gegensinniger  Richtung 
zur  Wirkung  der  Mittel  auf  das  Herz. 

Und  wir  wollen  hier  noch  erwähnen,  da  wir  uns  mit  dieser  Frage  in  vor- 
liegender Abhandlung  nicht  beschäftigen  werden,  daß  alle  diese  Mittel,  soweit  sie 
therapeutische  Verwendung  finden  —  Papaverin  (J.  Pal),  Benzylbenzoat  (D.  Macht) 
wären  noch  hinzuzufügen^  —  die  Coronargefäße  erweitern  und,  soweit  gewisse 
Gifte  Angina  pectoris  erzeugen,  wie  Nicotin,  die  Coronargefäße  verengern.  Die 
günstige  Wirkung  des  Chinins  ist  nicht,  wie  Wenckebach  zur  Stütze  seiner 
Druckhypothese  meint,  Folge  der  gleichzeitig  von  ihm  erzeugten  Herzschwäche. 
Denn  wenn  auch  Chinin  die  Herzkraft  im  Experiment  herabsetzt  (Hedbom),  so 
wirkt  es  auch  dann  noch  günstig,  wenn  der  Blutdruck  schon  wieder  angestiegen 
und  seine  Schädigung  der  Herzkraft  wieder  ausgeglichen  ist,  was  für  Nitroglycerin 
auch  erwiesen  ist  (Schloss,  Morawitz  und  Zahn);  und  die  Purinderivate  wirken 
gar,  obwohl  sie  die  Herzkraft  steigern  (O.  Loeb,  A.  Hoffmann,  Pal,  Heathcote). 
Es  muß  deshalb  ein  drittes,  gemeinsames  Moment  vorhanden  sein,  das  die 
günstige  Wirkung  erklärt.  Dies  ist  darin  zu  erblicken,  daß  alle  diese  Mittel  die 
Coronararterien  erweitern. 

Aber  der  Nachweis,  daß  die  Coronararterien  sich  auf  gewisse  chemische  Ein- 


'  Die  meist  zitierte  Arbeit  Cl.  Bernards  in  Meilers  Artikel  (s.  d.)  hat  aber  nichts  mit  unserer 
speziellen  Frage  der  Qefäßconstfiction  zu  tun;  darüber  spricht  er  an  anderer  Stelle  (s.  Literatur- 
Anhang). 

-  Auch  die  Beobachtungen  von  Herzschmerzen  und  Vernichtungsgefühl  nach  Seruminjektionen 
(Kreglinger,  v.  Starck),  wobei  allgemeine  Qefäßspasmen  auftreten,  sind  hierfür  von  großem  Interesse. 
Denn  es  muß  da  außer  dem  peripheren  Spasmus  auch  ein  Coronarspasmus  dabei  sein,  da  der  allgemeine 
Gefäßspasmus,  wie  z.  B.  Schüttelfrost,  keine  Herzschmerzen  macht,  wie  schon  erwähnt  wurde. 

'  Das  Diuretin  und  damit  die  Purinderivate  führte  Askanazy  in  die  Therapie  ein  und  Breuer 
machte  es  weiteren  Kreisen  bekannt.  —  Das  Adrenalin  ist  bisher  in  der  Anginabehandlung  unbrauchbar 
gewesen.  C.  Hamburger  führte  das  lOmal  weniger  giftige,  rechtsdrehende  Adrenalin  (Glaukosan)  in 
die  Augenheilkunde  ein  und  meint,  es  könne  vielleicht  auch  bei  Angina  pectoris  verwendet  werden. 
Wahrscheinlich  ist  dies  nicht  wegen  seiner  Wirkung  auf  den  allgemeinen  Kreislauf,  aber  man  kann 
dies  nicht  a  priori  beurteilen.  Afropin  führte  Peller  ein  und  Allbutt,  dieser  aber  mit  Rücksicht 
auf  die  Vagushemmung. 
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griffe  hin  erweitern  und  verengern  i<önnen,  genügt  meines  Erachtens  niciit,  um 
einem  Spasmus  der  Coronargefäße  eine  pathogenetische  Bedeutung  in  der  Angina- 
frage zuzusprechen.  Voraussetzung  für  solche  pathogenetische  Bedeutung  ist  viel- 
mehr, daß  der  Spasmus  primär  und  daß  er  abhängig  vom  Nerveneinfluß  ist; 
denn  wenn  man  alles,  Bekanntes  und  Unbekanntes  des  Anginaanfalls,  wie  es  die 
Coronaranhänger  wollen,  als  Folge  der  Coronarerkrankung,  anatomischer  oder 
funktioneller,  ansieht,  so  muß  logischerweise  der  Spasmus  der  Gefäße  das  Primäre 
sein.  Und  dieser  Spasmus  darf  auch  kein  reiner  Muskelspasmus  sein,  sondern 
muß  vom  Zentralnervensystem  aus  erregt  werden,  denn  nur  so  läßt  sich  z.  B.  ein 
Anginaanfall  auf  Anstrengung,  Kälte  oder  psychische  Reize  hin  verstehend 

Allein  solche  Nerven  sind  an  den  Coronararterien  heutzutage  noch  ein  um- 
strittenes Gebiet. 

Während  an  allen  übrigen  Gefäßen  des  Körpers  und  sonstigen  mit  glatten 
Muskelfasern  ausgerüsteten  Organen  verengernde  und  erweiternde  Nerven 
(»exzitierende"  und  »inhibitorische"  hinsichtlich  der  Muskelfasern)  nachzuweisen 
sind,  sollen  sie  nach  einigen  englischen  Physiologen  (Schaefer,  Langley,  Bayliss, 
Markwalder  und  Starling,  Walter  E.  Dixon)  gerade  an  den  Coronararterien 
sowie  denen  des  Gehirns  und  der  Lunge  nicht  vorhanden  oder  es  soll,  genauer 
ausgedrückt,  nach  Schaefer  ein  starker  Grund  gegen  ihre  Existenz  vorhanden, 
oder  diese  doch  noch  „very  doubtful"  sein,  wie  Bayliss  sagt;  und  es  soll,  wie 
oben  schon  bemerkt,  der  Blutdruck  und  das  Stromvolum  in  den  Coronararterien 
und  somit  auch  ihre  Weite  ausschließlich  vom  Aortendruck  abhängen,  der  auch 
die  oben  geschilderte  Wirkung  gewisser  Drogen  erkläre,  und  allenfalls  noch  von 
gewissen  Stoffwechselprodukten  des  Herzens. 

Schon  Brown-Sequard  (1853)  hatte  den  Herzstillstand  bei  Vagusreizung,  den  die  Brüder 
Weber  festgestellt,  auf  Contraction  der  Herzcapillaren,  also  der  Coronarverzweigungen,  zurück- 
geführt und  Oaglio^  durch  Vagusreizung  entstandene  endokardiale,  auf  Vasoconstriction  zurück- 
geführte Blutungen  beschrieben. 

Eine  N'ervenregulation  der  Coronargefäße  glaubte  späterhin  P.Maas  (1899  [s.u.])  experimentell 
gezeigt  zu  haben  und  Filehne  (1879)  hatte  schon  vor  längerer  Zeit  gemeint,  die  Wirkung  der 
minimalen,  therapeutisch  wirksamen  Dosen  Nitroglycerins  lasse  sich  nur  durch  einen  centralen  An- 
griffspunkt erklären.  Eine  wenigstens  teilweise  centrale  Wirkung  glaubte  Schloss  (s  o.)  daraus 
schließen  zu  dürfen,  daß  von  O.  Loeb  (s.  o.)  am  ausgeschnittenen,  also  nicht  in  Nervenverbindung 
stehenden  Herzen,  bei  kleinen  Dosen  Nitroglycerin  keine  Erweiterung  nachgewiesen  werden  konnte, 
und  Schloss  meinte,  daß  die  Nitrite,  die  nach  Binz  und  Jungblut  zu  den  Narkotiken  zu 
rechnen  seien,  lähmend  auf  die  vasomotorischen  Centren  wirkten,  u.  zw.  besonders  stark, 
„elektiv",  auf  das  Centrum  der  Coronararterien,  da  die  Wirkung  an  diesen  die  Senkung  des  Blut- 
drucks überdauere. 

Auch  diese  Frage  griffen  Morawitz  und  Zahn  mit  ihrer  Methode  an:  schon  die  paradoxe 
Wirkung  des  Adrenalins,'  meinen  sie,  das  alle  anderen  Gefäße  verenge,  die  Coronargefäße  aber 
erweitere,  weise  auf  besondere  Verhältnisse  hinsichtlich  der  Innervation  hin  und  spräche  für  die 
Befunde  von  P.  Maas,  der  experimentell  mit  elektrischer  Reizung  gefunden  zu  haben  glaubte,  daß 
der  Vasoconstrictor  vorwiegend  im  Vagus  verlaufe  und  die  Reizung  gewisser  sympathischer  Fasern, 
die  das  Ganglion  thoracicum  primum  passierten,  vasodilatierend  wirke.  Bei  Nachprüfung  dieser  Ver- 
hältnisse fanden  sie,  daß  elektrische  Reizung  des  Accelerans  einen  Anstieg  der  Pulszahl,  aber  noch 
mehr  der  Durchblutungsnienge,  u.  zw.  bei  geringem  Anstieg  des  Druckes,  zur  Folge  hatte.  (Betref- 
fend die  Unabhängigkeit  der  Schlagzahl  und  des  Pulses  voneinander  vgl.  auch  Frangois-Francks 
Polemik  gegen  Vaquez  in  Cpt.  rend.  de  !a  Soc.  de  Biol.  1904,  56,  II.) 

Diese  Steigerung  der  Durchblutung  sei  zwar  nicht  immer  gleichmäßig,  sei  aber  auch  dann 
vorhanden,  wenn  man  durch  gleichzeitige  Reizung  des  Vagus  die  Herzfrequenz  zum  Sinken  bringe. 
Die  Autoren  meinen  deshalb  im  ganzen,  daß  im  Sympathicus  die  Vasodilatoren  für  die  Kranz- 
gefäße verlaufen  müßten.  Ob  daneben  in  ihnen  auch  constringierende  Fasern  noch  außerdem  ver- 
laufen, wüßten  sie  nicht  zu  sagen.  Die  Vagusreizung  an  einer  größeren  Zahl  von  Hunden  und  Katzen 


'  Ein  Mittelglied  anzunehmen,  wie  Neusser  andeutungsweise  äußert,  in  Gestalt  erhöhter 
Adrenalinausschwemmung,  ist  aus  mehreren  Gründen  nicht  wohl  angängig.  Abgesehen  davon, 
daß  Adrenalin  die  Coronararterien  erweitert,  nicht  verengert  (man  könnte  dafür  eher  an  Pituitrin 
denken),  sprechen  andere  Gründe  gegen  solche  direkte  Muskelwirkung,  was  später  noch  zu  erörtern 
sein  wird. 

'  Qaglio  zitiert   nach   Eppinger   und  Hess  (1.  c),  die  sich  hiefür  auf  Landois  berufen. 
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ergab  kein  einheitliches  Resultat.  Aber  auch  hier  ergab  Vagusreizung  „durchaus"  eine  Abnahme 
des  Stromvolums,  die  nicht  parallej  ging  der  Drucksenkung.  Ob  diese  aber  Ausdruck  einer  Reizung 
der  Constrictoren  oder  lediglich  der  Änderung  der  Herzcontraction  und  des  Blutdruckes  sei,  bleibe 
unsicher.  Doch  sprächen  im  ganzen  die  Versuche  mehr  für  das  Vorhandensein  tonusverändernder 
Fasern  im  genannten  Ner\-. 

Von  auch  heute  noch  nachwirkender  Bedeutung  wurden  die  schon  gestreiften  Untersuchungen 
von  E.  A.  Schaefer  (1904),  der  auf  Grund  seiner  Versuche  mit  Adrenalin,  bei  dem  er  keine  sichere 
Zunahme  der  Durchströmungsmenge  finden  konnte,  und  elektrischer  Nervenreizung  schloß,  daß  die 
Coronararterien  mit  Wahrscheinlichkeit  (probability)  nicht  unter  dem  Einfluß  von  Vasomotoren  stünden. 
Er  äußerte  sich  also  durchaus  nicht  so  bestimmt,  wie  es  meist  zitiert  wird.  Aber  Wiggers  (190Q), 
dessen  Untersuchungen  Schaefer  selbst  persönlich  beeinflußte,  kam  auf  Grund  seiner  Versuche  zu  einem 
entgegengesetzten  Resultat  und  Brodie  und  Gull is  (1911;  12)  meinen  die  negativen  Resultate  Seh ae fers 
durch  seine  viel  zu  großen  Adrenalindosen  erklären  zu  können.  Sie  fanden  eine  deutliche  Wirkung 
und  schlössen  aus  ihren  Versuchen  auf  die  Existenz  sowohl  von  Vasodilatatoren  als  auch  von 
Vasoconstrictoren,  die  dem  sympathischen  System  angehörten;  die  Gonstrictoren  seien  durch 
Adrenalin  mehr  erregbar  als  die  Dilatatoren  und  bei  stärkeren  Dosen  werde  der  constrictorische  Effekt 
rasch  von  dem  dilatatorischen  übertroffen.  Auch  Porter,  der  sich  früher  (1895)  mit  Bestimmtheit 
für  Vasomotoren  ausgesprochen  hatte,  wiederholt  dies  in  einer  späteren  Arbeit  (1900),  wenn  er 
auch  da  nur  noch  von  „Wahrscheinlichkeit"  spricht,  wobei  er  die  Gonstrictoren  in  den  Vagus 
verlegt.  Auch  den  Lungenarterien  waren  Vasomotoren  abgesprochen  worden  (Brodie  und  Dixon 
1904).  Fühner  und  Starling  (1913)  aber  glauben  sie  auch  an  diesen  Qefäl3en  nachgewiesen  zu 
haben.  Auch  Plumier  (1904)  hatte  schon  durch  Reizung  der  Ansa  Vieussenii  oder  Adrenalin- 
injektion Verkleinerung  der  Durchströniungsmenge  in  den  Lungen  gezeigt.  Für  die  Gehirngefäße, 
denen  sie  ebenfalls  abgesprochen  werden,  hatte  Frangois-Franck  schon  in  seiner  oben  zitierten 
Arbeit  photographisch  eine  Er«'eiterung  bei  Amylnitrit  registriert. 

Die  Tatsache,  daß  nicht  alle  Resultate  der  Experimentatoren,  die  ja  von  so 
vielen  Umständen  abhängen  und  so  vielen  Fehlerquellen  unterworfen  sind,  die 
Existenz  von  Vasomotoren  an  den  Coronararterien  nachweisen  und,  wenn  sie  es 
tun,  nicht  alle  gleichsinnig  sind,  darf  uns  nicht  allzusehr  beeinflussen.  Das  Experi- 
ment kann  ja  nur  am  Tier  angestellt  werden  und  die  einzelnen  Tierarten  reagieren 
ganz  verschieden,  wie  Sumbal  (1924)  bemerkt,  der  bei  der  Schildkröte  z.B.  auf 
das  bei  anderen  Tieren  Verengung  bewirkende  Pituitrin  Erweiterung  fand.  Ja  das- 
selbe Coronargefäß  kann  bei  diesem  Tier  an  verschiedenen  Stellen  verschiedene 
Reaktionen  ergeben,  wie  Drury  und  Smith  1Q24  fanden.  Auch  die  Wirkung  der 
Nervenreizung  (Vagus,  Sympathicus)  war  nach  ihnen  bei  der  Schildkröte,  wie  auch 
nach  Drury  und  Sumbal,  entgegengesetzt  den  sonst  gefundenen.  Eine  andere  Ur- 
sache für  die  Verschiedenheit  der  Resultate  der  verschiedenen  Autoren  bildet 
die  Differenz  der  Konzentrationsgröße  des  Pharmakons;  es  sei  hierfür  nochmals 
auf  die  oben  angeführte  Erklärung  von  Brodie  und  Cullis  für  die  negativen 
Resultate  Schaefers  hingewiesen:  denn  Schäfers  Schlüsse  werden  auch  heute  noch, 
u.  zw.  über  den  Autor  hinausgehend  —  er  sprach  nur  von  „probability"  —  gegen 
die  Innervation  der  Coronararterien  verwertet.  Diese  Bedeutung  der  Konzentration 
ergeben  schon  Gaskeils  grundlegende  Experimente  über  die  Wirkung  der  Alkalien 
und  Säuren  auf  den  Tonus  der  Muskelfasern  des  Herzens  und  seiner  Gefäße.  Stellt 
man  weiter  noch  die  persönlichen  Eigenschaften  des  Experimentators  in  Rechnung  und 
die  oft  zu  wenig  gewürdigte  Tatsache,  daß  das  Experiment  durchaus  nicht  immer  so 
einfache  Bedingungen  schafft,  wie  es  den  Anschein  hat,  daß  man  hierbei  zum  inindesten 
unter  unnatürlichen  und  durch  ein  Trauma,  manchmal  durch  eine  Reihe  von  Traumen 
komplizerten  Verhältnissen  sich  die  Antwort  auf  eine  experimentell  gestellte  Frage 
holt,  so  wird  man  in  der  Verwendung  experimenteller  Resultate  zur  Zurückhaltung 
gemahnt.  In  der  vorliegenden  Frage  sprechen  aber,  soweit  ich  sehe,  alle  neueren 
Experimente  für  eine  vasomotorische  Innervation  der  Coronararterien.  Und  so 
hören  wir  denn  auch  einen  Physiologen  neuester  Zeit,  Tschermak,  in  seinem 
lichtvollen  Vortrag  auf  dem  Wiener  Diskussionsabend  von  einer  »erheblichen  Selb- 
ständigkeit der  Coronargebiete"  sprechen.  Ja,  sogar  Allbutt  sieht  sich  schließlich 
wider  Willen  zu  einem  halben  Zugeständnis  veranlaßt:  „Was  auch  immer 
die   vasomotorische  Energie  dieser  Gefäße  ist,  sie  ist  auf  Dilatation  gerichtet  (sym- 
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pathetic),  für  Constriction  (autonomic)  ist  sie  sehr  gering".  —  Warten  wir  noch  ein 
Weilchen  und  eine  Vervolitcommnung  der  experimentellen  Technik  wird  Allbutts 
Anhänger  zum  Zugeständnis  auch  der  anderen  Hälfte  bringen. 

So,  meine  ich,  dürfen  wir,  wenn  auch  die  Experimentatoren  noch  nicht  einig 
sind,  heute  schon  sagen:  wie  das  Herz  zwar  ohne  Nerveneinfluß  myogen  zu 
schlagen  imstande  und  doch  dem  regulierenden  Einfluß  von  extrakardialen 
Nerven  unterworfen  ist,  so  sind  auch  die  Coronararterien  —  wahrscheinlich  — 
im  Stande,  selbständig  Bewegungen  auszuführen  unter  örtlich  wirkenden  Bedin- 
gungen, wie  Druck,  Stoffwechselprodukten,  stehen  aber  sicherlich,  wie  jedes  andere 
Gefäß,  auch  unter  dem  Einfluß  von  vasomotorischen  Nerven.  Diese  sind  es 
auch,  was  sie  befähigt,  sich  wie  jedes  andere  Stromgebiet  den  wechselnden 
Ansprüchen  des  von  ihnen  versorgten  Organs  auf  reflektorischem  Wege  anzu- 
passen. Und  diese  Reaktion  kann,  wenn  die  Gefäße  oder  ihre  Nerven  krankhaft 
reizbar  sind,  stärker   als   normal,   ja  entgegen   dem   Bedarf  pervers  erfolgen''. 

Fügen  wir  hier  gleich  die  Frage  ein,  ob  die  Coronararterien  auch  Empfindungsnerven 
haben?  Das  ist  von  vornherein  kaum  zu  bezweifeln.  Wenn  sie  hinsichtlich  der  Vasomotoren  allen 
übrigen  Arterien  des  Körpers  gleichstehen,  so  ist  nicht  einzusehen,  \seshaib  sie  hinsichtlich  der 
Sensibilität  eine  Ausnahme  machen  sollten;  ja  es  ist  ein  Postulat  eines  Reflexvorganges  in  ihnen, 
daß  sie  Empfindungsnerven  haben.  Aber  darüber  hinaus  glaubt  ein  früherer  Schüler  Wenckebachs, 
R.  Singer,  aus  seinen  kürzlich  veröffentlichten  Experimenten  folgern  zu  dürfen,  daß  in  der  Coronar- 
arterien-Adventitia  Schmerzempfindung  ausgelöst  wird  -. 

Mit  diesem  Nachweis  einer  Möglichkeit  des  Spasmus  ist  freilich  noch  nicht 
erwiesen,  daß  er  gerade  bei  Angina  pectoris  eine  Rolle  spielt.  Aber  die  früher 
erwähnten  Beispiele  von  Spasmus  an  anderen  Gefäßen  bei  Angina  pectoris  machen 
ihn  schon  wahrscheinlich.  Noch  wahrscheinlicher  wird  der  Spasmus  durch  die  Tat- 
sache, daß  gewisse  Formen  von  allgemeinen  peripheren  Gefäßspasmen  (Noth- 
nagels Angina  pectoris  vasomotoria,  Pals  Gefäßkrisen)  Anfälle  machen,  die  fast 
völlig  denen  der  Angina  pectoris  gleichen,  und  da  weder  peripherer  Gefäßkrampf 
allein  (Schüttelfrost)^  noch  Hochdruck  allein  (Schrumpfniere)  Angina  machen,  sogar 
die  schwersten  Anfälle  von  Angina  pectoris  ohne  Druckanstieg  verlaufen  können, 
so  muß  ein  A\ittelglied  da  sein,  das  wegen  der  bei  Angina  pectoris  auftretenden 
Spasmen  in  so  vielen  anderen  Gefäßen'',  wegen  der  gleichen  Verhältnisse  beim 
intermittierenden  Hinken,  wegen  des  Wechsels  von  intermittierendem  Hinken  bzw. 
Raynaudschem  Syndrom  einerseits  und  Angina  pectoris  anderseits  beim  gleichen 


'  Ähnlich  Zak.  —  Man  könnte  einen  Augenblick  daran  denken,  daß  die  genannten  Pharmaca 
örtlich  an  den  Gefäßwandungen  selbst  angreifen,  da  ja  ausgeschnittene  Gefäßstreifen  in  gewissen 
medikamentösen  Medien  sich  verlängern  bzw.  verkürzen.  Aber  an  diesen  Gefäßstreifen  sind  ja  noch 
immer  die  Nervenenden  und  die  myoneurale  Zwischensubstanz  vorhanden,  die  auch  Nervenwirkung 
zur  Geltung  bringen,  wie  ich  denken  sollte.  Auch  O.  B.  Meyer  hält  Nervenwirkung  an  seinen  Ge- 
fäßstreifen für  wahrscheinlich.  -  Ob  auch  die  Permeabilität  der  Coronararterien  nach  Wolkoff  (zit. 
nach  Anitschkoff,  Path.  Tag.  Moskau  1925)  eine  Rolle  bei  der  Angina  pectoris  spielt,  muß  zur  Zeit 
noch  dahingestellt  bleiben.  -  Auf  die  Unterscheidung  zwischen  Contraction  und  erhöhten  Tonus 
(Pal)  ging  ich  in  obigen  Ausfühungen  nicht  weiter  ein,  da  es  praktisch  wohl  auf  das  gleiche  hinaus- 
kommt. 

2  Singer  nimmt  zwar  für  die  anderen  Gefäße  (z.B.  beim  intermittierenden  Hinken)  Spasmus 
als  Mechanismus  der  Schmerzerzeugung  an,  bei  den  Coronararterien  zögert  er,  wie  es  scheint,  diesen 
Schluß  zu  ziehen,  und  J.  Rothberger,  unter  dessen  Leitung  er  arbeitete,  leugnet  den  Conorarspasmus 
geradezu  und  läßt  den  Schmerz  in  den  Gefäßen  nur  durch  Dehnung  entstehen.  Singer  leimt  die 
Parallele  zwischen  intermittierendem  Hinken  und  Angina  ab,  unter  anderem  deshalb,  weil  das  inter- 
mittierende Hinken  nicht  in  der  Ruhe  komme.  Aber  schon  Erb  erwähnt  die  gegenteilige,  jetzt  wohl- 
bekannte Tatsache. 

3  Nicht  einmal  bei  einem  Anginaleidenden  sah  ich  kürzlich  Schüttelfrost  einen  Anfall  hervor- 
bringen. 

■•  Abgesehen  von  den  bekannten  Spasmen  in  den  Armarterien,  am  Hals,  im  Gesicht,  sind  auch 
flüchtige  Aphasien  und  Hemiparesen  beschrieben  (Osler),  Hemianopsien  (derselbe  und  Curschmann 
jun).  Auch  die  Hodenschmerzen  im  Anfall  (Desportes,  Wichmann  u.  a.)  sind  so  aufzufassen;  sie  sind 
gerade  bei  jener  Form  von  Angina  pectoris,  die  ich  als  Bleiangina,  also  als  vasomotorische,  auf  der 
„Embuscade*  nachwies,  besonders  häufig  gesehen  worden. 
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Patienten  (Duroziez,  Schott,  Osler,  Bard,  Oallavardin,  Romberg)  am 
natürlichsten  und  nach  unserer  heutigen  Kenntnis  kaum  anders  als  in  einem 
Spasmus  der  Coronararterien  zu  sehen  ist.  Wenn  wir  aber  weiter  sehen,  daß 
Nicotin  —  für  Blei  ist  wahrscheinlich  das  gleiche  anzunehmen^  —  Angina  pectoris  ver- 
anlaßt und  im  Experiment  Coronarverengerung  bewirkt,  und  bei  Nicotin  nicht 
einmal  der  bei  den  genannten  vasomotorischen  Anginen  sich  einstellende  all- 
gemeine Druckanstieg  vorhanden  zu  sein  braucht  (Rollestone),  und  endlich  uns  der 
obigen  experimentellen  und  therapeutischen  Erfahrungen  erinnern  wollen, 
daß  alle  die  Mittel,  von  denen  wir  eine  günstige  Wirkung  auf  die  Angina  pectoris 
kennen,  gleichzeitig  Dilatatoren  der  Coronararterien  sind,  Atropin  sogar  nach 
J.  Pal  nur  der  Coronararterien,  nicht  anderer  Oefäße,  und  daß  sie,  wie  oben 
gesagt,  bei  Angina  pectoris  günstig  trotz  verschiedener  Wirkung  auf  Herzkraft 
und  Blutdruck  sind,  so  ist  mit  dem  Grade  von  Sicherheit,  der  in  klinischen 
Dingen  überhaupt  existiert,  ex  juvantibus  et  nocei.tibus  zu  folgern,  daß  ein 
Spasmus  der  Coronararterien  im  Anginaanfall  eine  große,  entscheidende 
Rolle  spielt.  Wir  dürfen  jetzt,  ohne  uns  der  Leichtfertigkeit  schuldig  zu  machen, 
behaupten,  daß  in  einem  Teil  jener  Fälle,  jener  wenigen  Fälle,  in  denen  trotz 
Angina  pectoris  die  Coronararterien  normal  befunden  wurden  2,  ein  Spasmus  in 
ihnen  die  Anfälle  auslöste,  meist  ein  toxischer.  Und  auch  bei  den  gutartigen,  nervösen 
Formen  der  Angina  pectoris,  den  vasomotorischen,  muß  ein  Spasmus  der  Coronar- 
arterien dabei  sein,  der  den  Schmerz  im  Herzen  verursacht.  Dies  gilt  auch  für  die 
praktisch  so  wichtigen  vago-vasal  attacks  von  Qowers;  und  dies  gilt  höchstwahr- 
scheinlich auch  für  die  rein  psychiscli  bedingten  Formen  der  Angina,  die  nach 
Kummer  und  Sorge  aufzutreten  pflegen.  Der  periphere  Gefäßspasmus  allein,  der 
die  vasomotorischen  Anfälle  begleitet  oder  vielmehr  auslöst,  bewirkt  nicht  Schmerz, 
sondern  ein  ganz  anderes  Symptom  im  Herzen,  er  erzeugt  Dyspnoe,  „Hoch- 
spannungsdyspnoe",  wie  dies  Pal  schon  annahm. 

Es  wäre  noch  zu  fragen,  ob  Spasmus  in  allen  Fällen  von  Angina  in 
Wirkung  tritt,  sowohl  bei  den  mit  normalen  Coronararterien,  wie  auch  als  ein 
additioneller  Faktor  bei  den  Anginen  mit  sklerotischen  Gefäßen,  wie  es  Huchard 
für  beide  Fälle  wollte.  Ich  denke,  man  muß  Huchard  beipflichten,  weil  sich  so 
am  besten  die  prompte  Wirkung  des  Nitroglycerins  und  anderer  antispastischer 
Mittel  auch  in  den  ohne  Drucksteigerung  einhergehenden  Anfällen,  bei  beiden  Formen 
der  Angina  erklären  läßt;  die  Sklerosefälle  (Mackenzie,  Peller),  in  denen  bei 
Nitroglycerinanwendung  der  Druck  stieg  und  trotzdem  Beseitigung  des  Schmerzes 
eintrat,  sind  kaum  anders  als  durch  örtliche  Wirkung  auf  einen  Coronarspasmus 
zu  verstehen.  Bei  den  anatomischen  Verengerungen  hat  man  allerdings  auch  an 
eine  dilatierende  Wirkung  auf  die  Kollateralbahnen  zu  denken,  die  aber  deshalb 
nicht  so  bedeutend  zu  sein  scheint,  da  Nitroglycerin  in  Fällen  von  Totalverschluß 
zuweilen  von  geringer  Wirkung  ist;  hier  ist  eben  das  Hindernis  nicht  zu  beseitigen 
und  die  Wirkung  auf  die  Kollateralen  ist  nicht  groß  genug,  um  das  Hindernis 
völlig  zu  umgehen. 

Wir  dürfen  also  meiner  Meinung  nach  heute  mit  dem  Spasmus  der 


'  Über  die  aiigiospastische  bzw.  angiotonisclie  Wirkung  des  Bleis  s.  Stoil,  Tanquerel 
des  Planches,  A.  Frank,  Riegel,  Pal,  Tscherkess.  Interessant  Olivers  Bemerkung,  daß  Ver- 
scliiedenheit  der  Radialpulse  bei  keiner  Krankheit  außer  Aortenaneurysmen  so  häufig  sei,  als 
bei  Bleivergiftung  im  Kolikanfall.  Stoll,  von  dem  der  Bleipuls  zuerst  beschrieben  („Faden  von 
Eisen"),  sah  auch  vorübergehende  Erblindung,  auch  Elschnig  (nach  Pal,  „Qefäßkrisen"),  der  dabei 
den  Spasmus  der  Retinalarterien  sehen  konnle. 

-Bei  den  anatomischen  Varietäten,  wie  im  Falle  Sternbergs,  liegt  auch  Anomalie  vor. 
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Coronararterien  in  der  Pathogenese  der  Angina  pectoris  rechnen,  auch 
wenn  wir  ihn  am  Menschen  im  Anfall  von  Angina  pectoris  noch  nicht  gesehen 
haben  und,  wenn  nicht  die  Chirurgen  auch  noch  das  Herz  selbst  im  Anfall  operieren 
werden,  niemals  sehen  werden.  Auf  den  Sektionsbefund  wird  kein  Vernünftiger 
warten,  denn  nach  dem  Tode  löst  sich  der  Krampf,  wie  auch  ein  in  Systole  still- 
gestandener Ventrikel  nach  dem  Tode  wieder  vollkommen  erschlaffen  kann. 

III. 

Doch  nun  erhebt  sich  gleich  die  Frage,  wie  wirkt  der  Spasmus?  Etwa  nur 
durch  Ischämie  des  A\uskels,  die  ihm  selbstverständlich  folgen  muß,  oder  sind, 
wie  es  schon  ISQl  Nothnagel  zurückhaltend  und  vermutungsweise  für  den  Schmerz 
aussprach,  die  Coronararterien  selbst  befähigt,  die  Symptome  des  Anfalls  zu 
erzeugen? 

Gehen  wir  deshalb  die  Symptome  einzeln  durch  und  beginnen  wir  mit  dem 
Schmerz. 

Dafür,  daß  die  Coronararterien  im  Spasmus  selber  Sitz  des  Schmerzes  sein 
können,  gibt  es  gute  Gründe,  freilich  bis  jetzt  nur  solche,  die  aus  der  Analogie  ge- 
schlossen werden,  daß  im  Anginaanfall  krampfhafte  Contraction  an  anderen  Gefäßen 
schmerzhaft  sind,  sowie  daraus,  daß  bei  anderen  Affektionen,  die  mit  Gefäßkrämpfen 
einhergehen,  diese  Krämpfe  Schmerz  erzeugen  \ 

Schon  John  Hunter  fand  seine  eng  kontrahierte  Radialis  im  Anfall  schmerzhaft  und 
gegen  Berührung  höchst  empfindlich  und  wir  wissen,  daß  krampfhafte  Vorgänge  im  Raynaudschen 
Syndrom  höchst  schmerzhaft  sind  und,  wenn  über  den  eigentlichen  Sitz  des  Schmerzes  beim  inter- 
mittierenden Hinken  Erb  sich  seinerzeit  nicht  Qoldflams  Meinung  vom  Sitz  des  Schmerzes 
in  den  Gefäßen  selbst  anschloß,  so  wissen  wir  doch  heute  vom  „Küttner-Baruchschen  traumati- 
schen Gefäßkrampf",  daß  solche  örtlichen  Gefäßkrämpfe  im  höchsten  Grade  mit  örtlichem  Schmerz 
verbunden  sind  und  wissen  es  vom  Retinalarterienkrampf  bei  Migräne  (s.  p.  243).  Endlich  sprechen 
die  oben  schon  erwähnten,  beim  gleichen  Individuum  abwechselnd  in  einer  Extremität  und  am 
Herzen  auftretenden  Schmerzen  in  Fällen  von  .Angina  pectoris,  intermittierendem  Hinken  und  Ray- 
naudscher  Erkrankung  in  unserem  Sinn.  Auch  die  Überlegung,  daß  Nicotin  und  Blei  Angina- 
schmerz erzeugen  —  von  dem  einen  (Nicotin)  wissen  wir,  daß  es  Coronarverengerung  erzeugt, 
während  das  andere  (Blei)  in  vielen  anderen  Gefäßbezirken  schmerzhafteste  Spasmen  macht-  —  spricht 
für  die  Fähigkeit  der  Coronararterien,  durch  Spasmus  Schmerz  zu   machen. 

So  scheint  es  wohl  berechtigt,  den  Schmerz  wenigstens  zum  Teil  in  die 
spastisch  kontrahierten  Coronararterien  zu  verlegen. 

Es  fragt  sich  aber,  ob  nicht  auch  das  Herz  selbst,  sein  Muskel  —  daß  es 
in  beiden  Fällen  die  Nerven  sind,  die  den  Schmerzimpuls  aufnehmen,  ist  selbstver- 
ständlich —  Sitz  des  Schmerzes  sein  kann,  u.  zw.  infolge  der  Ischämie  des  Muskels 
wie  es  Allan  Burns,  Brodie  und  Potain  wollten;  sie  kann  durch  spastische  oder 
anatomische  Verengerung  erzeugt  sein,  die  nach  dem  früher  Gesagten  hier  gemein- 
sam abgehandelt  werden  dürfen.  Auch  hier  sind  wir  auf  den  Analogieschluß  an- 
gewiesen, denn  festzustehen  scheint  dies  bis  jetzt  nur  für  den  willkürlichen  Muskel, 
u.zw.  experimentell  (Allan  Burns,  Mac  William,  R.  Singer)  und  klinisch 
(intermittierendes  Hinken)  und  selbst  beim  willkürlichen  Muskel  könnte  noch  eingewendet 
werden,  daß  der  Schmerz  durch  Spasmus  der  Gefäße,  nämlich  der  kleinsten  Arterien 


'  Wenn  sich  Singers  Experimente  bestätigen  und  ihre  in  Aussicht  gestellte  Fortsetzung  den 
Sitz  des  Schmerzes  in  den  Coronararterien  sicherstellen  sollten,  so  wären  wir  über  die  bloße  Analogie 
hinausgeiangt. 

-  Der  Schmerz  bei  der  Bleivergiftung  ist  Gefäßschmerz  (Pal,  zum  Ttil  auch  Riegel).  Daß 
Gefäße  schmerzen  können,  wurde  lange  Zeit  hindurch  geleugnet;  noch  zu  Bartolettis  Zeiten. 
Cruveilhier  bewies  durch  Injektion  von  Quecksilber  in  eine  Hundearterie,  daß  sie  furchtbar  schmerzen 
könne,  neuerdings  desgleichen  Fröhlich  und  Meyer  durch  Chlorbaryuminjektion,  die  dabei 
auch  den  Krampf  nachwiesen.  Das  Gegenteil  glaubt  Odermatt  aus  seinen  Versuchen  schließen  zu 
dürfen. 
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und  Capillaren,  innerhalb  des  Muskels  erzeugt  werde.  Aber  insofern  als  die  Nerven, 
die  durch  einen  eventuellen  Capillarkrampf  gepreßt  würden,  wohl  dieselben  sind, 
wie  die,  die  durch  die  Ischämie  in  den  Muskelfasern  und  ihren  Interstitien  leiden, 
darf  man,  wie  mir  scheint,  wohl  vom  Schmerz  im  Muskel  selber  sprechen.  Wir  werden 
später  noch  eine  Hypothese  erörtern,  bei  der  die  Beteiligung  des  Muskels  kaum  mehr 
zweifelhaft  erscheinen  kann.  Bleiben  wir  zunächst  bei  der  Ischämie  als  Schmerz- 
erzeugung im  alten  Sinne,  wobei  es  irgendwie  zur  Reizung  der  sensiblen  Nerven- 
enden im  Muskel  kommtl 

Und  zwar  handelt  es  sich  immer  nur  um  Ischämie  des  tätigen  Muskels,  bei 
dem  Allan  Burns  erst  Schwäche,  dann  Schmerz  entstehen  sah,  zudem  bei  weiterer 
Tätigkeit  sich  noch  Krampf  hinzugesellen  kann  (Mac  William,  Allan  Burns, 
R.Singer);  auch  Ausstrahlung  des  Schmerzes  in  benachbarte  Gebiete  ist  experi- 
mentell zu  beobachten  (Mac  William).  Und  das  gleiche  sieht  man  klinisch  beim 
intermittierenden  Hinken. 

Wenckebachs  Ansicht,  daß  nicht  die  Ischämie  oder  Anämie,  sondern  der  Rückfluß  des 
Blutes  den  Schmerz  mactie,  ist  sicherlich  nicht  begründet,  wovon  man  sich  bei  jeder  Blutdruck- 
messung leicht  überzeugen  kann  und  was  Mackenzie  und  Mac  William  ebenfalls  betonten.  Beim 
Raynaudschen  Syndrom  ist  ja  auch  zur  Zeit  der  Anämie  der  Schmerz  da.  Daß  er  bei  Erythro- 
melalgie  zur  Zeit  der  Hyperämie  eintritt,  entkräftet  nicht  das  erstere  Beispiel.  Auch  der  Schmerz 
infolge  von  Frost  ist  nicht  einfach  auf  Wiedereinströmen  des  Blutes  zurückzuführen,  wie  Wencke- 
bach  meint.  Es  sind,  wie  mir  scheint,  zwei  verschiedene  Frostschmerzen  zu  unterscheiden;  der  eine 
kommt  schon,  wenn  die  Glieder  kalt  werden  und  die  Gefäße  contrahiert  sind;  werden  sie  warm 
und  rot,  so  hört  trotz  Fortdauerns  der  Kälte  der  Schmerz  auf,  wie  die  schneeballende  Jugend  weiß. 
Der  Schmerz  aber,  der  nachher,  nach  dem  Erwärmen  kommen  kann,  nicht  itnmer  kommt,  ist  kein 
Frostschmerz,  sondern  ein  Erfrierungsschmerz;  bei  ihm  sind  die  Gefäße  zwar  wieder  weit,  aber  para- 
lytisch, nicht  aktiv,  und  ob  sie  schmerzen  oder  das  erfrorene  Gewebe,  ist  eine  andere  Frage.  Auch 
Stase  scheint  mir,  wenigstens  in  Frostbeulen,  vorhanden  zu  sein:  ich  sah  in  ihnen  einen  centralen 
Blutpunkt.  Auch  der  Einwand  Wenckebachs,  daß  solch  ischämischer  Ventrikel  Schwäche  verraten 
müßte,  ist  nicht  ganz  zutreffend;  denn  es  ist  ja  meist  nur  ein  kleiner  Teil  ischämisch.  Ist  es  ein 
großer,  so  fehlt  Schwäche  wohl  auch  nicht,  wie  Totalverschluß  eines  großen  Astes  lehrt. 

Gegen  die  Übertragung  dieser  Beobachtungen  am  willkürlichen  Muskel  auf  das 

Herz  sträubte  man  sich  früher  angesichts  der  Beobachtungen,  daß  das  Herz  unempfindlich 

sei  (Haller,  Harvey-,  Ziemssen,  A.  Hoff  mann,  Waugh),  aber  diese  Unempfindlich- 

keit  nimmt  selbst  einer  der  Mitbegründer  der  Lehre  der  Unempfindlichkeit  aller  inneren 

Organe,  J.  Mackenzie,  als  nur   mechanischen  Reizen  gegenüber  vorhanden  an, 

gegen    Lebensvorgänge   besitze   das   Herz   Empfindlichkeit    (desgleichen    schon 

Kreysig,  v.  Cyon,  Goldscheider  und  Hertz  —  adäquate  Reize  — ,  L.  R.  Müller, 


'  R.  Singer  kommt  auf  Grund  seiner  Experimente  zum  Schluß,  daß  der  Herzmuskel  bei 
Ischämie  nicht  Sitz  des  Schmerzes  sei,  sondern  die  Coronararterien  und  ihre  Adventitia.  Die  Ver- 
suche sind  interessant,  doch  bleibt  Bestätigung  abzuwarten.  Eines  ist  jedenfalls  dagegen  einzuwenden, 
daß  er  am  gesunden  Tierherzen  e.xperimentiert,  während  das  Anginaherz  meist  krank  ist,  mindestens 
seine  Nerven  oft  hyperästhetisch  sind,  ob  durch  die  Ischämie  allein  oder  Anhäufung  von  Stoffwechsel- 
produkten oder  andere  Folgen  der  Ischämie,  ist  eine  sekundäre  Frage.  Auch  dies  ist  einzuwenden, 
daß  er  einen  Totalverschluß  erzeugte,  von  dem  wir  wissen,  daß  er  öfters  ohne  Schmerz  verläuft. 
Endlich  trifft  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  der  Einwand  zu,  den  Mackenzie  gegen  Porter 
bzw.  Osler  macht,  daß  der  Hund  zur  Zeit  des  Experiments  nicht  die  zum  Anginaanfall  für  ge- 
wöhnlich nötige  Anstrengung  machen  kann.  Vielleicht  berücksichtigt  Singer  diese  Gedanken  einmal. 
Seine  Versuchsanordnung  könnte  dann  vielleicht  noch  mehr  Licht  in  unsere  Frage  bringen. 

Die  Bemerkung  Allan  Burns,  daß  auch  ein  mit  Tourniquet  umschnürtes  Glied  heftig  schmerze, 
ist  nicht  ganz  stichhaltig,  da  hier  auch  die  Nerven  gepreßt  werden;  dies  ist  vielleicht  der  Grund,  daß 
da  der  Schmerz  schon  in  der  Ruhe  eintritt. 

-  Harveys  Fall  ist  übrigens  nicht  einwandfrei,  wie  schon  R.  Whitt  und  Kreysig  sagten:  das 
Herz  war  von  einer  dicken  Granulationsmembran  überkleidet.  Wäre  nicht  das  Herz,  sondern  das 
Perikard,  wie  Allbutt  behauptet,  schmerzempfindlich,  so  hätte  doch  dieses  in  Harveys  Fall  die 
Berührung  und  das  sanfte  Zerren  empfinden  müssen,  wenn  nicht  die  Granulationsmembran  jede  leichte 
Berührungsempfindung  ausgeschaltet  hätte.  Der  Fall  Harveys  ist  also  ohne  Beweiskraft.  Ich 
sah  vor  kurzem  bei  Anlegung  eines  linksseitigen  Pneumothorax  jedesmal,  wenn  die  Kanüle  das  Herz 
berührte,  heftigen  Schmerz  entstehen,  der  nach  der  linken  Halsseite  und  Achselhöhle  ausstrahlte.  —  In 
Ziemssens  Fall  war  bei  stärkeren  elektrischen  Strömen  doch  ein  gewisser  Schmerz  unter  dem  Sterum 
vorhanden,  —  Kreysig  zweifelt  nicht  daran,  daß  das  Herz  Schmerzempfindung  besitze,  er  nannte  sie 
im  Stil  der  Zeit  Erhöhung  des  Gemeingefühls. 
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Krehl);  und,  wie  schon  mehrere  der  soeben  zitierten  Autoren  sagten,  es  wäre  doch 
unverständlich,  wenn  gerade  das  Herz  keine  Empfindungsfähigkeit  besäße,  das  Organ, 
in  dem  sich  doch  nach  dem  Sprachgebrauch  aller  Völker  die  seelischen  Erregungen 
widerspiegeln.  So  ist  kein  Grund  ersichtlich,  weswegen  man  die  genannten  Be- 
obachtungen nicht  auf  das  Herz  übertragen  sollte.  Und  da  das  Herz  dabei  immer 
tätig  ist,  bis  es  für  immer  stillsteht,  so  müssen  die  Schmerzen  in  ihm  besonders 
leicht  entstehen  und  besonders  stark  sein  können.  Ob  man  dazu  als  vermittelnden 
A\echanismus  Stoffwechselprodukte,  die  sich  im  ischämischen  Muskel  anstauen,  mit 
heranziehen  will  (Cohnheim,  Goldscheider,  Danielopolu)  —  Sauerstoffmangel 
allein  soll  es  nach  Cohnheim  nicht  sein  —  oder  physikalisch-chemische  Zustands- 
änderungen  in  den  A\uskelzellen  und  Nervenenden,  was  bei  solcher  Störung  des 
Blutzuflusses  näher  liegt,  dies  ist  eine  weitere  Frage,  deren  Beantwortung  heut  noch 
nicht  möglich  ist\ 

Aber  es  ist  nicht  zu  leugnen,  daß  diese  Erklärung  des  Mechanismus  ischämischer 
Schmerzen  nicht  so  ganz  befriedigt.  Deshalb  möcht  ich,  wie  schon  in  einer  älteren 
Arbeit  (Berl.  kl.  Woch.  1915),  auch  hier  der  Ansicht  Ausdruck  geben,  daß  die 
Ischämie  wahrscheinlich  nicht  nur  als  etwas  Passives  aufzufassen  ist,  sondern  daß 
auch  etwas  Aktives  im  ischämischen  Muskel  vor  sich  geht  und  daß  dies  ein  Krampf 
des  Muskels  ist  und  in  ihm  die  oder  wenigstens  eine  Ursache  des  ischämischen 
Herzschmerzes  zu  erblicken  sei.  Damit  meine  ich  aber  nicht  einen  Krampf  des  ganzen 
Ventrikels,  noch  weniger  einen  des  ganzen  Herzens,  sondern  nur  einen  Krampf  (im 
weitesten  Sinne  des  Worte  )  in  einem  Teilgebiet  des  Herzmuskels,  nämlich  im 
ischämischen  Gebiet,  was  nach  Allbutt  schon  Neusser  für  möglich  gehalten  habe^. 

Im  experimentell  ischämischen  Glied  kommt  es,  wie  oben  angeführt,  bei 
Tätigkeit  zuerst  zu  Schwäche,  dann  zu  Schmerz  und  schließlich  zu  Krampf;  d^s 
gleiche  sehen  wir  klinisch  im  durch  Gefäßverengerung  ischämischen  Glied  bei 
Mensch  und  Tier.  Beim  Alenschen  mit  intermittierendem  Hinken  selten,  weil  er  seinem 
Schmerz  nachgeben  und  stehenbleiben  kann,  beim  Pferd  häufig,  weil  hinter  ihm 
der  liebevolle  Mensch  mit  seiner  Peitsche  steht.  Und  so  kann  es,  vermute  ich,  auch 
im  Herzen  sein.  Ein  längerer  und  stärkerer  Krampf  eines  ganzen  Ventrikels,  den 
Latham  —  nicht  Heberden  —  annahm  und  auch  andere  vor  und  nach  ihm 
für  möglich  hielten,  ist  ja  nicht  möglich,  weil  er,  wie  schon  Bertin  und  Bouillaud 
vor  Latham  sagten,  mit  dem  Leben  unvereinbar  wäre;  auch  müßte  er  sich  am 
Puls  verraten.  Aber  daß  ein  Teil  in  Krampf  verfallen  kann,  wobei  man  nicht 
gleich  an  Tetanus  zu  denken  braucht,  nur  an  verlängerte  oder  verstärkte 
Contraction,  wie  dies  schon  Gaskell  für  das  ganze  Herz  gezeigt,  dies  scheint 
mir  doch  durchaus  möglich  zu  sein.  Selbst  Tetanus  ist  im  Herzmuskel  experi- 
mentell erzeugt  worden  (v.  Cyon,  A.  Walther,  Danilewsky,  O.  Franck^,  örtlicher 
Tetanus  von  Hoffa  und  Ludwig),  wenn  auch  gegen  die  Tetanusnatur  im  eigent- 
lichen Sinne  Einwände  aus  der  Zuckungskurve  erhoben  wurden  (Kronecker  nach 
V.  Cyon  2  und  3).  Aber  wir  können  von  dieser  feineren  Unterscheidung  absehen, 
denn  ich  behaupte  ja  keinen  Tetanus,  sondern  nur  verstärkte  oder  verlängerte  oder 
superponierte  Contractionen.  Der  Einwand  Mackenzies,  daß  Krampf  des  Herzens 


'  Gegen  Stoffwechselprodukte  spricht  meines  Erachtens  die  Schnelligkeit  des  Eintritts  von 
Schmerz,  z.  B.  beim  Gehen  Anginöser.  -  Nach  W.  Frey  könnte  noch  Säuerung  der  Gewebe,  die 
unter  Sauerstoffmangel  eintritt,  zum  ischämischen  Reiz  hinzukommen. 

2  Nach  Allbutt  soll  Neusser  von  Herzkrampf  bei  Coronarspasmus  gesprochen  haben.  Ich 
kann  dies  im  Anginaheft  1Q04  aber  nicht  finden.  Auch  Kronecker  spricht  nicht  von  partiellem  Herz- 
krampf, sondern  zitiert  bloß  Ludwig  und  Hoffa. 

3  Andere  Autoren,  darunter  Marey,  s.  bei   Cyon,  J.  de  Physiol.  et  de  Path.  gen.  IQOO,  II.  p.  396. 
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nicht  möglich  sei,  da  ja  mit  jeder  Contraction  die  ContractiHtät  sofort  erschöpft  sei, 
gilt  doch  wohl  nur  für  den  normalen  Herzmuskel;  daß  ein  vergifteter  Muskel 
tetanusartige  Contractionen  ausführen  kann,  zeigte  A.  Walther  (mittels  Muscarins^) 
und  Gas  kell  (mittels  Alkalilösung).  Und  was  nun  immer  im  Muskel  für  Verände- 
rungen als  Folge  der  Ischämie  sich  zunächst  einstellen  mögen,  Stoffwechsel- 
vergiftung (Cohnheim),  Sauerstoffmangel  (von  Cohnheim  abgelehnt,  aber  nach 
Arnoldis  und  Meyerhofs  Untersuchungen  von  Peritz  für  wahrscheinlich  gehalten), 
Oberflächenspannungsveränderungen  oder  Quellung  — ,  eine  Frage,  deren  Beant- 
wortung, wie  oben  bemerkt,  zur  Zeit  noch  kaum  möglich  erscheint,  auf  alle  Fälle 
ist  der  ischämische  Muskel  pathologisch  verändert  und  deshalb  auf  ihn  der  obige 
Einwand  Mackenzies  nicht  zutreffend.  Vor  ein  paar  Jahren  konnte  Ohm  an  Venen- 
kurven auch  eine  verlängerte  oder  nicht  mit  normaler  Schnelligkeit  ablaufende 
Contraction  im  Herzen  nachweisen;  er  und  Peritz,  der  dies  bestätigte  und  unter 
Anführung  sehr  interessanter  physikalisch-chemischer  Erklärungsmöglichkeiten  die 
spastische  Ischämie  als  Ursache  ebenfalls  annimmt,  glauben  darauf  die  anginoiden 
Beschwerden  von  Neurasthenikern  und  Epileptikern  zurückführen  zu  dürfen;  und 
Peritz  berichtet,  daß  diese  verlängerten  Contractionen  auch  bei  echter  Angina  pectoris 
gesehen  worden  seien.  Wenn  ich  mich  auch  eines  Urteils  über  Ohms  Herzkrampf, 
der  das  ganze  Herz  oder  ganze  Herzhöhlen  befällt,  noch  enthalten  muß  —  an  seiner 
Möglichkeit  ist  nach  Oaskeils  Experimenten  nicht  zu  zweifeln  —  und  unter  dem 
»Krampf",  wie  ich  ihn  annehme,  mir  schon  etwas  schwerere  Veränderungen  denke, 
als  Ohm  sie  zeigt,  so  zeigen  doch  die  Untersuchungen  der  genannten  Autoren, 
daß  der  Herzmuskel  unter  pathologischen  Verhältnissen  sich  anders,  u.  zw.  ver- 
längert, kontrahieren  kann,  als  unter  physiologischen,  und  scheinen  auch  dafür  zu 
sprechen,  daß  diese  abnormen  Contractionen  peinvolle  Gefühle  auszulösen  im 
Stande  sindl 

Am  Puls  braucht  sich  ein  Teilkrampf  nicht  bemerkbar  zu  machen.  Es  ist 
ja  doch  zumeist  nur  ein  kleiner  Teil  ischämisch,  niemals  ein  ganzer  Ventrikel,  nicht 
einmal  bei  Verengerung  oder  Verschluß  des  Ostiums  einer  ganzen  Coronararterie. 
Und  auch  der  Einwand,  daß  solche  Stelle  sich  ausbuchten  müßte,  ist  ganz  unbe- 
gründet, denn  solch  kontrahierter  Muskelteil  ist  keine  Schwiele,  die  buchtet  sich 
aus,  aber  ein  kontrahierter  Muskelabschnitt  hat  noch  ContractiHtät  und  Elastizität, 
und  außerdem  verharrt  er  nicht  jahrelang  in  seinem  Spasmus,  sondern  nur  Minuten, 
und  selbst  im  status  anginosus  zwar  Stunden  und  Tage,  aber  auch  da  nur  mit  Unter- 
brechungen. Folgt  hingegen  der  Ischämie  Nekrose,  verliert  die  Stelle  also  ihre 
Elastizität,  dann  kann  die  sich  ausbuchten  und  reißt  sogar  zuweilen  durch. 

Morgagni  stellte,  wie  eingangs  bemerkt,  als  erster  einen  Krampf  im  Herzen  neben  anderen 
Möglichkeiten  als  denkbar  hin.  Heberden,  wie  nun  mehrfach  betont,  sprach  nur  vom  Krampf 
irgendwo  in  der  Brust,  nur  nicht  im  Herzen.  Erst  Home,  der  Biograph  und  Schwager  J.  Hunters, 
sprach  deutlich  von  Herzkrampf  und  meinte,  er  drücke  die  Nerven  gegen  die  verkalkten  Coronar- 
gefäße  —  eine  doch  allzu  mechanische  Erklärung,  wie  Parry  sagte,  der  gegen  solchen  Krampf 
auch  einwandte,  schlechtere  Blutversorgung  könne  nicht  die  Herzkraft  erhöhen.  Mac  Bride  soll  den 


'  Für  den  normalen,  aber  stark  und  sehr  rasch  elektrisch  gereizten  die  übrigen  obigen  Autoren. 

-  Ich  drücke  mich  mit  Bedacht  so  zurückhaltend  aus;  denn  es  läßt  sich  gegen  Ohm  und 
Peritz  einwenden,  daß  nicht  die  zeitlich  und  quantitativ  so  geringe  Contractionsverstärkung  den 
Schmerz  verursache,  sondern  die  Hyperästhesie  der  Nerven;  es  sind  ja  zumeist  Neuropathen,  an 
denen  sie  ihre  Beobachtungen  anstellten.  Bei  manchen  an  wirklicher  Angina  pectoris  Leidenden  mag 
die  von  Mackenzie  und  Goldscheider  postulierte  Hyperästhesie  bedeutend  genug  sein,  um  selbst  so 
kleine  Contractionsveränderungen  schmerzhaft  empfinden  zu  lassen.  Aber,  wie  gesagt,  ich  enthalte 
mich  noch  eines  Urteils  und  würde  es  begrüßen,  wenn  die  Angaben  der  Autoren  Bestätigung  fänden. 
Arnoldi  und  Kindermann  sahen  bei  Patienten  mit  labilem  vegetativen  Nervensystem  nach  Phosphat 
(Recresal)  und  CaCU  Herzkrampf  kurven  auftreten.  Nach  großen  Gaben  von  Natr.  bic.  (3X30'0  pro 
die)  entstanden  atonische  bzw.  hypotonische  Phlebogramme.  Der  Widerspruch  des  letztgenannten  Be- 
fundes mit  dem  von  Gaskell  (s.  o.)  erklärt  sich  wohl  aus  der  Verschiedenheit  der  Dosis. 
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Krampf  betont  haben;  ich  konnte  nur  eine  unzuverlässige  Obersetzung  auftreiben.  Baumes  hält  einen 
Spasmus  des  Herzens  für  das  erste  Stadium  des  Leidens.  Seine  Ausführungen  sind  aber  sehr  unklar. 
Reeder,  ein  entschiedener  Vertreter  der  Coronarhypothese,  sprach  dann  wiederum  von  Herzkrampf, 
aber  nicht,  wie  Huchard  irrtümlich  meint,  als  einer  Folge  der  Ischämie.  Latham,  der  bekannteste 
Vertreter  der  „Krampftheorie"  der  Angina  pectoris,  nahm  zwar,  wie  in  der  Einleitung  erwähnt,  Coronar- 
verkalkung  als  häufigste  anatomische  Grundlage  der  Angina  pectoris  an,  ließ  aber  auch  viele  andere 
gelten  und  glaubte,  daß  der  Herzkrampf  ohne  jede  anatomische  Läsion  entstehen  könne  und,  wie 
oben  bemerkt,  die  Krankheit  selbst  sei.  Er  dachte  also  nicht  daran,  die  Ischämie  seine  Ursache  sein 
lassen  zu  wollen.  Außerdem  ließ  er  das  ganze  Herz  daran  teilnehmen.  Mac  Vail  sprach  von  Herz- 
spasmus. O.  Rosenbach  theoretisierte  über  die  Angina  pectoris  und  sprach  von  „veränderten  Muskel- 
contractionen,  die  ihre  Stärke  nicht  zu  beeinträchtigen  brauchen";  dies  sei  das  Leiden  der  Angina 
pectoris.  Lutembacher  nimmt  für  gewisse  Formen,  die  ein  Mittelding  zwischen  Angine  d'effort 
und  Angine  de  decubitus  sein  sollen,  einen  Krampf  des  Herzens  bei  plötzlichem  Druckabfall  an,  der 
den  Schmerz  errege.  Bamberger,  der  die  Bedeutung  der  Coronararterien  in  Abrede  stellt,  erwähnt 
klonischen  Krampf  des  Herzmuskels;  Hyperkinese  mit  Hyperästhesie  sei  das  Wesen  des  Leidens, 
v.  Dusch  glaubt  an  kurze,  sich  rasch  folgende  Contractionen.  Q.  See,  Bochefontaine  und  Roussy 
nehmen  auf  Grund  ihrer  Experimente  an,  daß  durch  Obliteration  einer  Coronararterie  die  Muskel- 
fasern unfähig  würden,  sich  rhythmisch  zu  kontrahieren.  Broadbent  meint,  es  lägen  „irreguläre, 
partielle  Contractionen"  vor.  Hammers  „klonischer  Krampf"  in  seinem  Falle  von  Ostienverlegung 
scheint  von  dem  andern,  „tumultuös"  schlagenden  Ventrikel  ausgegangen  zu  sein.  Auch  N.  Raw 
nimmt  einen  Herzkrampf  an,  der  aber  bei  ihm  als  Anhänger  der  Allbuttschen  Hypothese  recht 
überflüssig  erscheinen  muß.  Schließlich  sei  noch  an  Ludwig  und  Hoffas  örtlichen,  um  die  Elek- 
troden entstandenen  Herztetanus  erinnert  (s.  o.),  in  dessen  Nachbarschaft  der  Muskel  in  irreguläre 
Zuckungen  (ca.  630  pro  .Minute)  versetzt  war,  und  an  Erasmus  Darwins  „fixed  spasm". 

Krehls  Gedanke,  in  dem  Falle  von  Heine  könne  vielleicht  Krampf  des  ganzen  Herzens  vor- 
gelegen haben,  kann  ich  nicht  teilen;  ich  meine  vielmehr,  daß  es  sich  da  um  ein  Adams-Stokes- 
sches  Syndrom  gehandelt  habe  mit  oder  ohne  Angina  pectoris. 

Von  all  den  vorgenannten  Auffassungen  unterscheidet  sich  also  die  hier  vor- 
getragene darin,  daß  der  Krampf  etwas  Sekundäres,  der  Ischämie  Folgendes,  eine 
Reaktion  des  Muskels  auf  die  Ischämie  ist  —  nur  Peritz  vertritt  neuerdings 
auch  diese  Ansicht  —  und  ferner  darin,  daß  ich  nur  von  einem  Teilkrampf  spreche. 
In  der  milden  Form,  die  Ohm  und  Peritz  annehmen,  wäre  er  unter  gewissen  Um- 
ständen wohl  auch  als  allgemeiner  Herzkrampf  denkbar,  aber  doch  wohl  nur  bei 
nervösen  und  toxischen  Anginen.  Denn  bei  diesen  wäre  zu  begreifen,  daß  ein 
Agens,  das  Qefäßkrampf  und  dadurch  Ischämie  bewirkt,  das  ganze  Coronarsystem 
auf  einmal  befällt,  während  es  sich  bei  den  anatomischen  ja  fast  immer  nur  um 
einzelne  Äste  handelt. 

Fasse  ich  die  Gründe  für  den  Teilkrampf  im  Herzen  zusammen,  so  sind  es 
folgende: 

1.  Daß  Ischämie  im  tätigen  Muskel  Schmerz  erzeugt,   scheint  durch  die  Erfahrung  gesichert. 

2.  Die  Erklärung  des  dabei  tätigen  Mechanismus  ist  hypothetisch. 

3.  Hingegen  sehen  wir  den  Krampf  in  ihm  als  Schinerzerreger  und  können  ihn  mit  Händen  greifen. 

4.  Und  zwar  wissen  wir  auch,  daß  Ischämie  im  tätigen  Muskel  Krampf  erzeugen  kann,  wenn 
die  Tätigkeit  lange  genug  anhält,  wie  es  im  Herzen  immer  der  Fall  ist,  falls  nur  die  Ischämie  lange 
genug  anhält. 

5.  Wissen  wir  auch,  daß  im  Herzen  experimentell  krampfhafte,  selbst  tetanusartige  Contraction 
experimentell  erzeugt  wurde. 

6.  Wissen  wir  jetzt  durch  Ohm  und  Peritz,  daß  Ischämie  im  Herzen  „krampfhafte"  Con- 
tractionen erzeugen  kann,  die  mit  schmerzhaften  Empfindungen  einhergehen. 

7.  Die  alten  Bedenken  gegen  einen  Krampf  im  ganzen  Herzen  gelten  nicht  gegen  den  Teilkrampf. 

Trotz  dieser,  wie  mir  scheint,  guten  Gründe  will  ich  vorläufig  nichts  ausge- 
sprochen haben,  als  eine  Hypothese,  die  vielleicht  der  weiteren  Forschung  dien- 
lich sein  kann.  Ein  Bedenken  gegen  den  Teilkrampf  möchte  ich  selbst  vorzu- 
bringen nicht  unterlassen,  nämlich,  daß  solche  abnormen  Contractionen  als  Extra- 
reize auf  das  übrige  Herz  wirken  könnten.  Aber  es  lassen  sich  Bedingungen  denken 
—  sehr  schnelle  Reize,  die  in  die  refraktäre  Phase  fallen;  oder  nicht  sowohl 
beschleunigte  als  vielmehr  bloß  verstärkte  und  verlängerte  Contractionen  —  unter 
denen  vielleicht  doch  der  Teilkrampf  ohne  Einfluß  auf  die  Nachbarschaft  bleiben 
könnte.  Beim  lokalisierten  experiinentellen  Tetanus  von  Ludwig  und  Hoffa  geriet 
die    Umgebung    in    unregelmäßig   schnelle    Contractionen.    Vielleicht   ist   dies    ein 
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Analogen  zum  „Herzzittern",  das  manche  Autoren  (A.  Fraenkel,  R.Kaufmann)  im 
Anfall  von  Angina  pectoris  beschrieben  haben. 

Inwieweit  dieser  Muskelkrampf  mit  Wenckebachs  oder  Bambergers  Hyper- 
kinese,  welch  letzterer,  wie  oben  erwähnt,  auch  von  klonischen  Zuckungen  des 
Herzmuskels  sprach,  zu  tun  hat,  bleibe  dahingestellt.  In  meiner  Darstellung  ist  er 
jedenfalls  immer  etwas  Sekundäres,  durch  die  Ischämie  Erregtes  —  desgleichen 
bei  Ohm  und  Peritz  —  und  überdies  bei  mir  nur  in  einem  Teil  des  Herzmuskels 
Vorhandenes. 

Ob  der  Mechanismus,  der  den  ischämischen  Schmerz  herbeiführt,  immer  ein 
Krampf  —  im  weitesten  Sinne  —  ist  oder  ob  auch  die  vorbesprochenen  Umstände 
allein  bei  Ischämie  Schmerz  hervorrufen  können,  dies  wage  ich  vorläufig  nicht 
einmal  hypothetisch  zu  beantworten',  wenn  mir  auch  —  soweit  darf  man  wohl 
gehen  —  der  Krampf  plausibler  erscheint.  Es  könnte  ja  aber  auch  sein,  daß  beide 
Mechanismen  in  Wirkung  treten  können  und  der  Krampf  erst  bei  längerer  und 
stärkerer  Ischämie  eintritt  und  alle  sensiblen  Phänomene  steigert. 

Daneben  kann  der  Schmerz  auch  im  Gefäß  entstehen  und  wahrscheinlich 
überwiegt  bald  mehr  die  eine,  bald  die  andere  Art,  wie  wir  auch  beim  inter- 
mittierenden Hinken  bald  Oefäßkrampf,  bald  Muskelschmerz,  bald  Muskelkrampf 
zu  sehen  bekommen.  Wir  sehen  ja  auch  Anginaanfälle  mit  Gefäßspasmen  in 
anderen  Körperteilen  und  ohne  solche,  u.  zw.  mit  Schmerzen  und  ohne  Schmerzen 
in  diesen  spastischen  Gefäßen,  und  sehen  sogar  periphere  Muskelkrämpfe  bei 
Angina  pectoris,  wie  sie  gleich  bei  Besprechung  der  Oppression  Erwähnung  finden 
werden. 

Der  Teilkrampf  im  Herzmuskel,  solch  aktiver  Vorgang  in  ihm,  würde  es 
uns  verständlich  machen  —  ich  wies  auch  gerade  darauf  früher  hin  —  daß  Angina 
pectoris  verschwindet,  wenn  der  befallene  Herzabschnitt  ganz  tot  ist,  wie  es  in 
den  Fällen  von  Curschmann  und  Ziemssen  (Wiesbadener  Kongreß  18Q1)  der 
Fall  war;  es  fehlt  ihm  jetzt  die  Fähigkeit,  auf  die  Ischämie  in  einer  Weise  zu 
reagieren,  die  Schmerz  erzeugt.  Und  in  gleicher  Weise  ist  wohl  zu  erklären,  daß 
auch  nach  Totalverschluß  zuweilen  die  Schmerzen  ganz  aufhören  können.  Daß  in 
solchem  Falle  auch  die  Gefäße  absterben  und  dadurch  ein  allenfalls  in  ihnen 
vorher  vorhandener  Spasmus  aufhören  muß,  darf  freilich  bei  dieser  Überlegung 
nicht  außer  acht  gelassen  werden;  der  Schmerz  kann  eben  in  den  Gefäßen  und 
im  Muskel  seinen  Ursprung  haben  und  somit  auch  sein  Verschwinden. 

Und  dieser  Muskelkrampf  und  der  Coronarspasmus  sind  auch  vielleicht 
geeignet,  Licht  in  eine  bekannte,  aber  bislang  dunkle  klinische  Tatsache  zu  bringen, 
das  Verschwinden  von  Anginaanfällen  nach  Eintritt  einer  relativen  Mitralinsuf- 
fizienz (Traube  und  viele  nach  ihm  bis  Wenckebach)  und  ihr  Wiedereintreten 
nach  einer  erfolgreichen  Digitaliskur  (Traube^). 

Für  Traube  war  diese  Tatsache  und  das  Wiedereintreten  der  Anfälle  nach 
guter  Digitaliswirkung  ein  Grund  für  seine  Dehnungshypothese.  Wenckebach 
sieht  in  diesen  Vorgängen  eine  Stütze  für  seine  Auffassung  von  der  Notwendigkeit 
einer  kräftigen  Herztätigkeit  zum  Zustandekommen  eines  Anfalls.  Ich  meine,  die 
Erklärung  ist  vielleicht  in  den  zwei  soeben  erörterten  Momenten  zu  erblicken.  Näm- 
lich zu  einem  Teil  darin,   daß  Hochdruck  einen  Reiz  für  die  Gefäße  zu  Contrac- 

'  Ich  möchte  nur  noch  darauf  hinweisen,  daß  der  Krampf  als  Schmerzmechanismus  sehr  nahe 
an  Goldscheiders  und  Mackenzies  «Summation  der  Reize"  herankommt,  nur  handelt  es  sich 
dabei  um  mechanische  Reize. 

'  Auch  Quilleaume:  Digitalis  mache  bei  Herzschwäche  im  Anfall  neuen  Anfall  durch 
Coronarkrampf. 
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tion  abgibt',  in  diesem  Falle  der  Coronararterien,  und  daß  mit  Sinken  des  Druckes 
bei  Herzschwäche  (relative  Mitralinsuffizienz)  diese  Neigung  zu  Spasmen  abnimmt 
oder  schwindet.  Dafür  liegen  experimentelle  Anhaltspunkte  vor  (Wharton  Jones 
beschrieb  spontane  rhythmische  Bewegungen  an  Fledermausvenen;  Bayliss,  auch 
an  Arterien  und  anderen  glatten  Muskelfasern  Contraction  mit  Steigerung  des 
Druckes  zunehmend)'^  und  klinische  Tatsachen  (Migräne  mit  Flimmerskotom  bei 
Hochdruckpatienten,  die  sie  früher  niemals  hatten^).  Für  die  Wirkung  der  Digitalis 
kommt  noch  hinzu,  daß  sie  die  Coronararterien  verengert.  Zu  einem  andern  Teile 
ist  die  obige  klinische  Erfahrung  vielleicht  in  dem  erwähnten  Muskelteilkrampf  zu 
erblicken,  indem  es  möglich  wäre,  daß  ein  schlaffer  Muskel  die  Fähigkeit  zu  den 
pathologisch  starken  schmerzhaften  Contractionen  eingebüßt  hat,  die  er  nach  erfolg- 
reicher Digitaliskur  wiederum  zurückgewinnt"*. 

Ein,  u.  zw.  das  wichtigste  Symptom  der  Angina  pectoris,  der  Schmerz,  könnte 
also  in  den  Coronararterien  und  im  ischämischen  Muskel  seinen  Sitz  haben. 

Betrachten  wir  weiterhin  die  Oppression.  Da  wäre  zunächst  zu  fragen,  ob 
man  die  Oppression  in  ihren  verschiedenen  Abstufungen  vom  leichten  subster- 
nalen  Druck  bis  zum  Gefühl  des  Eingeklemmtseins  zwischen  den  Backen  eines 
eisernen  Schraubstocks  nur  als  eine  Abart  des  Schmerzes  zu  betrachten  hat  oder 
als  eine  besondere  Erscheinung.  Namentlich  die  manchmal  damit  verbundene  an- 
gebliche Atmungserschwerung  bietet  dem  Verständnis  Schwierigkeit.  Diese  Oppres- 
sion geht  nicht  immer  parallel  dem  Schmerz,  und  es  kann  manchmal  bloß  Schmerz, 
manchmal  bloß  Oppression  Vorhandensein.  Mackenzie  hielt  sie  deshalb  für  zwei 
getrennte  Phänomene  und  ist  geneigt,  die  Oppression  als  Ausdruck  eines  Spasmus 
der  Intercostalmuskeln  zu  betrachtend  (In  diesen  Tagen  beschreibt  ein  an  An- 
gina pectoris  leidender  Arzt,  v.  Stoutz,  solche  Intercostalmuskelkrämpfe  im  Anfall, 
die  er  an  sich  selbst  ganz  deutlich  zu  beobachten  Gelegenheit  habe.)  Huchard  und 
Gallavardin  nehmen  dafür  einen  Spasmus  von  Arterien  der  Brustwand  und  anderer 
Arterien  dieser  Gegend  in  Anspruch. 

Aber  wenn  auch  zuweilen  nur  Schmerz,  brennend,  schneidend,  vorhanden  ist, 
zuweilen  nur  Druck,  so  finden  sich  doch  Übergänge,  z.  B.  beginnt  der  Anfall  mit 
einem  Spannungsgefühl  im  Handgelenk  oder  einem  Druck  in  einem  ganz  umschrie- 
benen Armteil,  einem  leichten  substernalen  Druck,  wozu  sich  allmählich  ein  Ziehen 
oder  im  späteren  Anfall  der  brennende,  schneidende  Schmerz  hinzugesellt;  und  um- 
gekehrt, erst  Schmerz,  dann  Druck  in  allen  Abstufungen.  Mir  scheint  deshalb  beim 
heutigen  Stande  unseres  Wissens  die  Oppression  nur  eine  Abart  des  Schmerzes 
zu  sein,  u.  zw.  eines  im  Herzen  bzw.  seinen  Coronargefäßen  erregten  Schmerzes. 
Dieser  wird  zunächst  im  Herzen  bzw.  seinen  Gefäßen  selbst  empfunden,  kann  aber 
als  viscero-sensorischer  Reflex  oder  referred  pain  auch  in  die  Brustwand  und  andere 
periphere  Teile  ausstrahlen  bzw.  verlegt  werden;  es  kann  aber  auch  bei  stärkerem 


'  Auch  für  das  Herz  im  Ganzen  (Qaskell  u.  a.  vor  ihm)  und  ferner  in  Form  von  Extra- 
systolen  (H.  E.  Hering  1906   und  Wenckebach,  „Klinik  der  unregelmäßigen  Herztätigkeit"). 

'  An  anderen  glatten  Muskelfasern  Woodworth  für  den  Frosclimagen,  W.  Straub  für  den 
Regenwurm.  Johns  spricht  nicht  von  Druck  in  unserem  Sinne,  wie  Bayliss  meint. 

3  Solche  Migräne  mit  Flimmerskotom  bei  Eintritt  von  allgemeiner  Hypertonie  habe  ich  mehrfach 
beobachtet  an  Patienten,  die  ich  jahrzehntelang,  u.  zw.  frei  von  Migräne,  kannte.  Auch  die  neueren 
Mitteilungen   über  Migräne  bei  „Cberventilation"  (Muck)  sprechen  in  diesem  Sinne. 

*  Ob  durch  direkte  Wirkung  auf  den  Muskel  (Gaskell,  Schmiedeberg)  oder  durch  indirekte 
unter  Vermittlung  der   extrakardialen   Nerven   (H.  H.  Meyer),  ist  dabei  von   sekundärer  Bedeutung. 

'  Allbutts  anatomischer  Einwand,  daß  die  Intercostalmuskeln  nicht  Verengerer,  sondern  Er- 
weiterer des  Thorax  seien,  ist  nicht  ganz  zutreffend;  der  größere  Teil  des  Intercostales  interni  ist 
Verengerer,  nur  die  externi  und  ein  feil  der  intenii  sind  Erweiterer. 
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Grade  ein  viscero-motorischer  Reflex  hinzukommen  (obige  Muskelkrämpfe  von 
Mackenzie  und  v.  Stoutz),  wie  bei  Schmerz  anderer  innerer  Organe,  z.  B.  bei 
Appendicitis  die  defense  musculaire  der  Bauchwand  eintritt. 

Wie  weit  die  Atmungsbehinderung  mit  solchen  Spasmen  in  den  Brustmuskeln 
zusammenhängt,  ist  noch  nicht  klar;  wahrscheinlich  beruht  sie  meist  bloß  auf  Täu- 
schung, auf  Verwechslung  des  Beklemmungsgefühls  mit  wirklicher  Beklemmung 
von  selten  des  Patienten;  denn  es  ist  ja  bekannt,  daß  eine  Behinderung  der 
Atmung  in  Wirklichkeit  gar  nicht  vorhanden  ist.  In  J.  Hunters  eigenem  Fall,  in 
dem  er  minutenlang  nicht  atmete',  bis  er  sich  dazu  zwang,  wobei  er  dann  ganz 
ohne  Schwierigkeit  atmen  konnte,  ist  wahrscheinlich  etwas  Besonderes  vorhanden 
gewesen,  denn  J.  Hunters  Fall  hat  auch  sonst  viele  Eigentümlichkeiten,  die  auf  das 
Centralnervensystem  hinweisen  und  aus  seiner  zum  Zwecke  des  Experiments  selbst- 
inokulierten Syphilis  zu  erklären  sind,  worauf  Sir  d'Arcy  Power  hinwies.  Wencke- 
bachs  höchst  interessante  Ansicht,  daß  die  Atmungsbehinderung  auf  Depressorwirkung 
beruhe  (ähnlich  Allbutt  Vagushemmung),  könnte  doch  nur  für  die  seltenen  Fälle 
gelten,  in  denen  eine  solche  Behinderung  oder  Verlangsamung  wirklich  vorhanden  ist^. 

Wir  kommen  zum  Vernichtungsgefühl.  Ist  es  bloß  eine  Folge  des  Schmerzes 
und  wo  wird  es  erregt?  Kann  es  in  den  Coronararterien  entstehen  oder  nur  im  Herzen? 

Da  sei  zunächst  an  die  Ansicht  der  alten  Autoren  erinnert,  daß  die  Schmerzen 
der  „ganglionären  Nerven",  also  des  autonomen  Systems,  einen  besonderen  Charakter 
trügen;  il  porte  au  coeur,  wie  Bichat  sagt,  und  sowohl  für  die  Coronararterien 
wie  für  das  Herz  scheint  die  sensible  Innervation  im  autonomen  System  zu  ver- 
laufend Aber  es  ist  nicht  wahrscheinlich,  daß  Coronarschmerz  allein  das  Todes- 
gefühl erzeugt;  denn  dieses  Vernichtungsgefühl  und  die  Angst,  der  angor,  metus 
delinquii,  die  wohl  damit  unmittelbar  zusammenhängt,  sind  ja  nicht  unbedingt  an 
den  Schmerz  gebunden  —  Latham  sagt,  es  sei  something  beyond  the  nature  of 
pain  —  und  es  gibt  auch  Anfälle,  die  ohne  jeden  Schmerz  verlaufen  und  sich  nur 
durch  dies  peinvolle  Gefühl  der  Angst  verraten  (Angina  sine  dolore  Gairdners). 
Und  da  dies  Vernichtungsgefühl  und  die  Angst  gerade  in  den  schwersten,  mit 
Herzschwäche  einhergehenden,  also  sicherlich  unter  Beteiligung  des  Herzmuskels 
sich  abspielenden  Anfällen  besonders  auftreten,  so  wird  man  meines  Erachtens  nicht 
fehlgehen,  wenn  man  den  Ursprung  des  Vernichtungsgefühls  in  den  Herzmuskel 
selbst  verlegt,  in  einem,  sei  es  auch  nur  momentanen  Versagen  des  Centralorgans 
des  ganzen  Organismus  (citadel  of  life,  sagt  Balfour),  seine  auslösende  Ursache 
erblickt.  Diese  Mitbeteiligung  des  Myokards  kann  natürlich  auch  durch  Coronar- 
spasmus  herbeigeführt  werden  (so  auch  Goldscheider).  Wenn  dies  Gefühl  auch  in 
leichteren  Anfällen  vorhanden,  ja  auch  hier  ihr  einziges  Symptom  sein  kann,  so  ist  daran 
zu  erinnern,  daß  auch  Extrasystolie,  gewiß  ein  leichter,  aber  doch  mit  einer  kleinen 
Herzpause  verbundener  Vorgang  bei  manchen  Menschen  mit  einem  solchen  Angst-  und 
selbst  Vernichtungsgefühl  verbunden  ist.  Ja,  ich  möchte  glauben,  daß  die  merkwürdige, 

<  Daß  auch  sein  Puls  wirklich  solange  aussetzte,  wie  Home  berichtet,  ist  nicht  anzunehmen. 

2  Dyspnoe,  also  nicht  behinderte,  sondern  verstärkte  Atmung,  ist  allerdings  zuweilen  da;  nach 
Nathanson  sogar  in  10»i  der  Fälle.  Bei  Totalverschlüssen  und  anderen  Fällen  von  Herzschwäche 
ist  dies  verständlich,  es  ist  dann  Kombination  von  Angina  pectoris  und  Asthma  cardiale  verhanden. 
Aber  auch  ohne  deutlichere  Herzschwäche  besteht  Dyspnoe  oft  bei  der  Form  von  Angina  pectoris, 
die  mit  Aorteninsuffizienz  oder  sonstiger  Lues  der  Aorta  einhergeht.  Darüber  wurde  schon  oben 
auf  p.  242  das  Nähere  gesagt.  Es  sei  hierfür  noch  auf  S.Wassermanns  gedankenreiche  Ausführungen 
(Wr.  kl.  Woch.  1Q24  und  Wr.  A.  f.  inn.  Med.  1924)  hingewiesen.  In  einem  Fall  sei  durch  Depressor- 
durchschneidung  neben  der  Angina  pectoris  auch  die  Dyspnoe  verschwunden. 

3  Tschermak  (Wiener  Vortrag  1924)  meint,  daß  ein  vom  Depressor,  also  auch  einem  autonomen 
Nerven  vermittelter  Schmerz  anders  als  ein  gewöhnlicher  sein,  etwas  Schreckhaftes  an  sich  haben 
müsse.  Auch  Krehl  drückt  sich  über  den  Schmerz  autonomer  Nerven  ähnlich  aus. 
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Öfters  erörterte  Empfindung,  von  der  Heberdens  „Unknown"  berichtet,  die  er  als  Still- 
stand des  ganzen  Lebensvorganges  bezeichnet  und  die  Heberden  zu  seiner  Zeit  noch 
unerklärt  lassen  mußte,  nichts  anderes  war  als  Extrasystolien.  Auch  beim  Patienten 
Heines,  bei  dem  der  Puls  mehrere  Schläge  aussetzte  —  wie  ich  vermute,  durch  Vagus- 
reiz — ,  war  das  Todesgefühl  schon  in  seinem  angstvollen  Gesichtsausdruck  ausgeprägt. 
Und  die  Patienten,  die  im  Anfall  plötzlich  sterben,  aber  noch  Zeit  zu  Äußerungen 
finden,  fühlen  offenbar  das  Versagen  des  Herzens,  wenn  sie  noch  ausrufen:  ,ilch 
sterbe",  wie  von  Morgagnis  mater  familias  bis  auf  unsere  Zeit  manche  ausgerufen 
haben.  Diese  Auffassung  verträgt  sich  selbstverständlich  sehr  gut  mit  der  Annahme, 
daß  die  Angst,  das  Vernichtungsgefühl,  Bewußtseinsvorgänge  sind,  wie  ja  auch 
der  Schmerz  irgendwo  in  der  Peripherie,  zu  der  in  diesem  Zusammenhang  auch 
das  Herz  gehört,  erregt,  aber  im  Centralnervensystem  empfunden  wird. 

So  ist  also  nach  meiner  Meinung  das  Vernichtungsgefühl  aus  einem  Vorgang 
im  Herzen  zu  erklären,  u.zw.  aus  dem  einzigen,  den  wir  bei  Angina  pectoris  mit 
hinreichendem  Grund  annehmen  können,  aus  der  Ischämie ^  —  mag  sie  organisch 
oder  funktionell  verursacht  sein. 

Über  den  plötzlichen  Tod  im  AnfalF  wurde  schon  auf  p.  248  das  Nähere  ge- 
sagt und  festgestellt,  daß  er  ganz  zwanglos  mit  der  Coronarhypothese  zu  erklären 
ist.  Es  erübrigt  sich  hier  nochmals  darauf  zurückzukommen. 

Schluß. 

So  ist  also  mit  der  Coronarhypothese  das  klinische  Bild  der  Angina  pectoris 
wohl  zu  erklären.  Hingegen  ließe  es  sich  mit  der,  von  Allbutt  durch  bewunderung- 
erregende Literaturstudien  und  vielen  Scharfsinn  scheinbar  gestützten  und  von 
Wenckebach  geistvoll  ausgebauten  Aortenhypothese  ohne  gewaltsame  Streichung 
wichtiger  Züge  (Ruhe-  und  Nachtanfälle),  ohne  widernatürliche  Trennung  zusammen- 
gehöriger Dinge  (akute  und  chronische  Angina),  ohne  Widerspruch  mit  wohlbekannten 
Tatsachen  (Fehlen  des  Hochdrucks)  und  endlich  ohne  irrige  Deutung  eines  gut  um- 
schriebenen Spezialfalles  (Pericarditis  postanginosa)  nicht  in  Einklang  bringen. 

Über  alle  übrigen  Hypothesen,  die  im  Laufe  von  anderthalb  Jahrhunderten 
zum  Vorschein  kamen  und  in  vorstehender  Abhandlung  schon  bei  passender  Ge- 
legenheit kurze  Erwähnung  fanden,  dürfen  wir  jetzt  kurz  hinweggehen:  die  Herz- 
schwäche, primäre  oder  als  ein  Mittelglied  zwischen  Coronarverengerung  und  Anfall 
(Parry,  Stockes)  ist  in  der  Mehrzahl  der  Anginafälle  nicht  vorhanden  —  im  Gegenteil, 
Herzschwäche  läßt  Anfälle  zum  Verschwinden  kommen  — ;  die  „Erschöpfung" 
Mackenzies,  die  nach  seiner  neueren  Ansicht  ebenfalls  zumeist  in  Coronarerkran- 
kung  ihre  Ursache  hat,  ist  zur  Zeit  jedenfalls  noch  ein  so  wenig  geklärter  Begriff, 
daß  mit  ihm  nichts  anzufangen  ist.  Die  Ansicht,  Belastung  und  Dehnung  des 
Herzens  sei  die  Ursache  des  Anfalls,  wäre  nur  in  jenen  Fällen  einigermaßen  be- 
greiflich, in  denen  plötzlicher,  starker  Druckanstieg  erfolgt.  Daß  hoher  Druck  allein 
aber  nicht  Angina  macht,  wurde  in  den  vorangegangenen  Teilen  dieser  Abhandlung 
genugsam  ausgeführt.  Es  muß  deshalb  hier  etwas  Besonderes  hinzukommen  und  dies 
ist  die  Erkrankung  oder  die  abnorme  Reaktion  (Contraction)  der  Coronararterien. 

'  Auch  Mackenzie  (»Angina  pectoris")  meint,  das  Vernichtungsgefühl  sei  einer  momentanen 
Herzschwäche  zuzuschreiben;  dgl.  Ooldscheider  (Kl.  Woch.  1925,  51),  wie  schon  umseitig  für  die 
spastische  Ischämie  erwähnt,  und  ebenso  Colbeck  (Lancet  1909.,  II.,  1903). 

^  Nicht  jeder  plötzliche  Todesfall  bei  Anginakr.inken  ist  ein  Tod  durch  Angina  pectoris  — 
Ruptur  des  Herzens  bti  Infarkt  oder  Herzaneurysma;  Ruptur  einer  Coronararterie  — ,  wenn  er  auch 
Folge  einer  Coronarerkrankung  ist.  Auch  Embolie  aus  einem  entarteten  Ventrikel  in  die  Lunge, 
Aortenruptur,  kann  plötzlichen  Tod  eines  Anginakranken  herbeiführen,  von  Gehirnblutung  u.  s.  w. 
nicht  erst  zu  sprechen. 
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In  den  gewöhnlichen  Fällen  von  Angina,  die  schon  nach  dem  Gehen  einer 
gewissen  Zahl  von  Schritten  oder  dem  Steigen  von  ein  paar  Treppenstufen  kommt, 
kann  aber  von  einer  wesentlichen  Steigerung  des  Drucks  gar  nicht  die  Rede  sein. 
Es  muß  hier  ein  geschädigtes  Herz  vorausgesetzt  werden  und  diese  Schädigung 
findet  sich  eben  in  der  überwältigenden  Zahl  der  Fälle  durch  eine  Coronarerkran- 
kung  verursacht.  Der  leichte  Druckanstieg  spielt  hier  nur  die  Rolle  der  auslösenden 
Ursache,  wie  eine  AAagenüberladung  bei  einem  Gallensteinträger  eine  Kolik  ver- 
mitteln kann.  Hyperästhesie  des  Herzreflexbogens  mag  auch  eine  Rolle  spielen, 
aber  auch  sie  muß  eine  Ursache  haben:  bei  Frauen  und  Neuropathen  reicht  dazu 
wohl  die  besondere  Konstitution  hin;  hier  mögen  schon  Reize,  die  normalerweise 
unterschwellig  sind,  im  afferenten  Nerven  oder  im  Centralorgan  percipiert  werden  und 
zu  vasomotorischen  Reflexen  an  den  Coronararterien  führen.  Anders  bei  der  großen 
Mehrzahl  von  Angina,  die  gerade  robuste,  tatkräftige  Männer  zu  befallen  pflegt. 
Zwar  sind  es  auch  hier  nicht  die  Handarbeiter,  sondern  die  Kopfarbeiter,  die  zu 
Angina  pectoris  geneigt  sind,  und  insofern  ist  anzunehmen,  daß  auch  bei  ihnen 
das  nervös-seelische  Moment  von  ursächlicher  Bedeutung  ist.  Aber  schon  der  Um- 
stand, daß  ihre  Anfälle  im  Anfang  des  Leidens  zumeist,  wenn  auch  nicht  immer,  durch 
körperliche  Momente,  den  Faktor  der  Anstrengung,  zur  Auslösung  gelangen,  läßt  an- 
nehmen, daß  hier  körperliche  Veränderungen  zu  gründe  liegen.  Diese  schaffen  erst  die 
Hyperästhesie,  falls  eine  solche  auch  im  Spiele  ist,  aber  am  anderen  Ende  der  Reflex- 
bahn, im  Erfolgsorgan,  das  selber  krank  ist.  Ob  noch  weiter  rückwärts  in  der  Kette  der 
Zusammenhänge  das  Nervös-seelische  auch  auf  das  Zustandekommen  der  somatischen 
Läsion  ursächlich  hinwirkt,  die  in  solchen  Fällen  fast  ausnahmslos  eine  Coronar- 
sklerose  ist,  ist  eine  offene  Frage.  Wohl  möglich,  daß  es  für  die  besondere  Lokali- 
sation der  Sklerose  an  den  Herzgefäßen  eine  Rolle  spielt.  Weniger  wahrscheinlich, 
daß  es  für  die  Entstehung  der  Atherosklerose  im  Allgemeinen  in  Betracht  kommt.  Da 
wirken  doch  noch  zu  viele  andere  Bedingungen  (Ernährung,  Lebensweise,  Erblich- 
keit u.a.  m.)  mit,  um  den  Kausalnexus  in  eine  knappe  Formel  bringen  zu  können. 

Eine  noch  stärkere  Betonung  des  nervösen  Faktors  als  eines  alle  Anginen 
umschließenden  Bandes,  in  der  Form,  wie  esMackenzie  —  „Störung  des  Reflex- 
vorgangs" —  und  Pal  —  „vasomotorische  Neurose"  —  wollen,  scheint  mir  allzu 
leicht  zu  Mißverständnissen  zu  führen,  selbst  dann,  wenn  man,  wie  beide  Autoren 
es  tun,  die  Bedeutung  der  Coronararterien  so  scharf  hervorhebt. 

Ich  denke,  daß  man  bei  solcher  Betonung  der  Coronarerkrankung  ebenso- 
wenig die  Angina  pectoris  eine  Neurose  nennen  sollte,  wie  man  eine  Gallenkolik 
so  bezeichnet.  Auch  bei  dieser  kommt  es  meist  infolge  anatomischer  Veränderung, 
der  Anwesenheit  von  Steinen,  zum  Anfall.  Und  auch  bei  ihr  kommt  es  ohne  Steine 
und  ohne  Infektion,  rein  nervös  dazu.  Und  auch  bei  ihr  spielt  selbst,  wenn  ana- 
tomische Veränderung,  Steine,  vorliegen,  die  Aufregung  häufig  eine  wichtige  Rolle 
in  der  Auslösung  des  Anfalls.  Und  doch  hat  man  bis  jetzt  nicht,  wenigstens  nicht 
von  berufener  Seite,  die  Gallenkolik  als  Neurose  angesprochen. 

Es  scheint  mir  recht  bedenklich,  einen  Weg  zu  betreten,  an  dessen  Ende  der 
Brownianismus  winkt.  Es  könnte  leicht  zur  Verschleuderung  der  Errungenschaften 
kommen,  die  die  Arbeit  von  150  Jahren  unter  vielen  Mühen  zusammentrug. 

Wohl  scheint  es  mir  berechtigt,  eine  einheitliche  Auffassung  der  Angina 
pectoris  zu  vertreten;  doch  nur  bis  dahin,  daß  wir  sagen:  es  gibt  nur  eine  Angina 
pectoris,  die  Coronarangina;  die  zu  allermeist  durch  eine  anatomische  Verengerung 
der  Gefäße,  in  viel  selteneren  Fällen  rein  funktionell  erzeugt  ist.  Woraus  dann  folgt, 
daß  es  eine  Pseudoangina  nicht  gibt. 
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Die  älteren  Formen  der  neurogenen  Auffassung  wurden  in  der  historischen 
Einleitung  und  gelegentlich  der  Besprechung  der  Aortalgie  schon  so  kurz  erledigt, 
wie  die  Oberflächlichkeit  verdiente,  mit  der  man  diese  Hypothesen  aufgestellt. 

Auch  die  neuesten  Wiederbelebungsversuche  der  neurogenen  Hypothese  werden 
schwerlich  von  Erfolg  begleitet  sein:  die  Befunde  in  den  Zellen  sympathischer 
Ganglien  (Staemmler,  Ormos)  sind,  soweit  sie  nicht  infektiöser  Natur  sind,  nicht 
Ursache  und  nicht  Folge  von  Angina  pectoris,  sondern  wahrscheinlich  nur  Er- 
scheinungen, wie  sie  sich  überall  im  alternden  Organismus  finden  lassen.  Selbst  bei 
Arteriosklerose  fand  Staemmler  „in  einer  recht  beträchtlichen  Zahl"  neben  chronisch- 
indurativen  Zeichen  oft  auch  Zeichen  von  Entzündung  und  die  Degenerations- 
vorgänge sind  nach  Abrikosoff  geradezu  „physiologisch"  vom  20.  Jahre  an  zu 
finden.  Im  Falle  C.  Bendas,  wo  schwerste  Coronarverkalkung  bei  einem  jungen 
Mädchen  mit  finalen  Herzschmerzen  vorhanden  war,  waren  die  Ganglien  des 
Sympathicus  intakt.  Die  alten  wohlbekannten  Befunde  Putjatins  sind  nur  Verände- 
rungen infolge  der  Infektion.  Askanazys  neue  Mitteilung  über  einen  Fall  von 
plötzlichem  Herztod  mit  entzündlicher  Veränderung  der  Nervenfasern  ist  mir  durch 
den  typischen  Sitz  an  der  Spitze  des  Herzens,  trotz  mikroskopisch  negativen  Befundes 
an  dieser  Stelle  verdächtig  auf  Gefäßveränderungen,  die  in  größeren  Ästen  der 
Coronararterien,  wenn  auch  in  geringem  Ausmaß  —  Patient  war  beim  Tod 
34  Jahre  alt  —  von  Askanazy  selber  angegeben  worden.  Er  sagt  auch  selbst,  daß 
die  Nervenveränderungen  nicht  am  chronischen  Herzleiden  Schuld  waren,  sondern  nur 
den  Anstoß  zum  plötzlichen  Tod  gegeben  haben  könnten.  Auch  dies  ist  unwahrschein- 
lich angesichts  der  geringen  Ausdehnung  des  Prozesses,  zum  plötzlichen  Tod  genügte 
allein  das  vorhandene  Vorhofsflimmern.  Der  Fall  ist  trotzdem  interessant;  ob  aber 
die  gelegentlichen  Schmerzen  etwas  mit  Angina  zu  tun  hatten,  durchaus  zweifelhaft. 

Der  Hinweis  S.  Wassermanns  auf  ein  von  Wiesel  neben  der  linken  Coronar- 
arterie  gefundenes  chromaffines  Körperchen  ist  dankenswert;  doch  scheint  mir  mit  der 
Auffindung  dieses  Gebildes  für  die  Pathogenese  unserer  Krankheit  nichts  gewonnen. 
Die  Fälle,  in  denen  sich  anginaartige  Symptome  bei  Armneuromen  fanden  (Huchard, 
Mackenzie,  Gubergritz)  und  die  nach  deren  Exstirpation  heilten,  sind  wahr- 
scheinlich als  reflektorische  Coronarspasmen  aufzufassen  und  können  ebenfalls  der 
hier  vorgetragenen  Auffassung  des  Leidens  keinen  Abbruch  tun. 

Es  lag  außerhalb  des  Rahmens  dieser  Abhandlung,  auch  die  Therapie  noch 
zu  besprechen.  Die  innere  Behandlung  wurde  nur  kurz  gestreift,  die  noch  ganz 
im  Fluß  befindüche  chirurgische  gänzlich  weggelassen.  Für  erstere  verweise  ich 
auf  meine  kurze  Besprechung  in  einem  in  der  Berliner  medizinischen  Gesellschaft 
vor  kurzem  gehaltenen  Vortrag,  wo  auch  ein  paar  Worte  über  die  chirurgische 
Behandlung  sich  finden;  wer  sich  über  die  chirurgische  Behandlung  weiter  unter- 
richten will,  sei  auf  die  zusammenfassenden  Berichte  von  Schittenhelm  und 
Käppis,  die  Bücher  von  Brüning  und  O.  Hahn  verwiesen.  Und  wer  sich  für 
die  Nerven,  die  hier  in  Frage  kommen,  noch  näher  interessiert,  findet  sie  vor- 
trefflich dargestellt  bei  Gibson  und  Danielopolu. 

Auch  über  die  Diagnose  und  Prognose  der  Angina  pectoris  wurde  in  diesen 
der  geschichtlichen  Entwicklung  und  dem  augenblicklichen  Stande  des  „Problems" 
gewidmeten  Ausführungen  nicht  im  Zusammenhang  gesprochen.  Es  wäre  dem,  was 
Heberden  in  diagnostischer  Hinsicht  sagte,  nicht  viel  hinzuzufügen  gewesen.  Was 
die  Zeit  nach  ihm  noch  brachte,  die  angebliche  Pseudoangina,  die  Angina  sine 
dolore  Gairdners,  die  toxischen  und  vasomotorischen  Anginen  fanden  im  Texte 
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hinlängliche  Würdigung  und  die  oft,  nicht  immer  schweren,  nach  Totalverschluß 
einsetzenden  und  häufig  mit  Herzschwäche  einhergehenden  Anfälle  fanden  ein- 
gehende Besprechung. 

Die  Prognose  ist,  wie  dies  bei  den  meisten  inneren  Krankheiten  der  Fall 
ist,  seit  Heberdens  Tagen  günstiger.  Wir  erkennen  das  Leiden  bevor  es  zur  vollen 
Höhe  entwickelt  ist,  wir  rechnen  auch  die  reparablen  toxischen  Formen  dazu  und 
wir  sind  Dank  unserem  tieferen  Einblick  in  die  Genese  der  Erkrankung  und  der 
Bereicherung  unserer  Therapie  in  der  Behandlung  des  Leidens  doch  erheblich  ziel- 
sicherer geworden,  als  es  im  Anfang  der  Geschichte  der  Angina  möglich  war. 

So  fasse  ich  das  „Ergebnis"  dieser  Studie  unter  Berufung  auf  ihren  gleich  ein- 
gangs betonten  subjektiven  Charakter  dahin  zusammen: 

1.  Die  Angina  pectoris  wird  immer  durch  eine  Verengerung  der  Coronar- 
arterien  erzeugt. 

2.  Diese  ist  in  der  überwältigenden  Zahl  der  Fälle  eine  anatomische  (Athero- 
sklerose, Lues,  Endarteriitis  obliterans;  alle  drei  mit  gelegentlichem  Ausgang  in 
Thrombose;  selten  Embolie;  noch  seltener  anatomische  Anomalien). 

3.  Sie  kann  aber  auch  in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  rein  funktionell  ver- 
ursacht sein;  hierzu  gehören  die  rein  nervösen  Formen,  die  toxischen  und  wahr- 
scheinlich auch  die  extrem  seltenen,  in  denen  eine  grob-anatomische  Läsion  die  extra- 
kardialen Nerven  befiel,  die  dann  ihrerseits  vielleicht  Coronarspasmus  herbeiführen. 

4.  Es  ist  wahrscheinlich,  daß  auch  bei  den  anatomischen  Läsionen  —  nur 
beim  Totalverschluß  scheint  er  zur  Zeit  entbehrlich  —  noch  ein  Spasmus  der  Gefäße 
hinzukommt,  um  den  Anfall  zu  erzeugen. 

5.  Daraus  folgt: 

a)  Die  Angina  pectoris  ist  eine  Krankheit,  eine  Entität,   nicht  eine  Gruppe 
von  Symptomen. 

b)  Es  gibt  nur  eine  Angina  pectoris. 

c)  „Es  gibt  keine  Pseudoangina,  sondern  nur  Pseudodiagnosen"   —  die  auch 
dem  Erfahrenen  nicht  erspart  bleiben. 

6.  Der  Schmerz  und  die  Oppression,  die  nach  Ansicht  des  Verfassers  nur 
eine  Abart  des  Schmerzes  ist,  können  in  den  Coronararterien  und  im  ischämischen 
Herzmuskel  erregt  und  auch  empfunden  werden. 

7.  Ob  die  Ischämie  als  solche,  sei  es  durch  Sauerstoffmangel,  Anhäufung  von 
Kohlensäure  oder  anderen  Stoffwechselprodukten  oder  physikalische  Zustandsände- 
rungen  den  Schmerz  erzeugt,  oder  ob  als  vermittelnder  Mechanismus  ein  Krampf 
des  Herzmuskels  im  ischämischen  Teil  hinzukommt  —  wie  Verfasser  anzunehmen 
geneigt  ist  — ,  bleibt  weiteren  Forschungen  vorbehalten. 

8.  Das  Vernichtungsgefühl  könnte  vielleicht  als  besonderer  Charakter  des 
Schmerzes  in  den  vom  autonomen  System  versorgten  Coronararterien  zu  verstehen 
sein,  ist  aber  wahrscheinlicher  ein  Ausdruck  momentanen  Herzversagens  infolge 
der  Ischämie  des  Muskels. 

Q.  Der  urplötzliche  Tod  im  Anfall  ist  eine  Folge  der  Ischämie  und  erfolgt 
wahrscheinlich  unter  dem  Vorgang  des  Ventrikelflimmerns. 

10.  Alle  Therapie  des  Anfalls  —  also  nicht  die  ihm  vorbeugende  antisyphi- 
litische, die  von  der  Aorten-  und  Coronarhypothese  in  gleicher  Weise  in  Anspruch 
genommen  werden  kann  —  ist  gegen  den  Spasmus  und  in  gewissen  Fällen  gegen 
die  sekundäre  Herzschwäche  gerichtet;  sie  bildet  einen  Beweis  für  die  Richtigkeit 
der  Coronarhypothese. 
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II,  p.  395;  Die  Nerven  des  Herzens.  Übers.  H.  L.  Heusner.  Neue  Ausgabe.  Berlin  1907.  —  Czyhlarz, 
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Heberden  William,  Some  accounts  of  a  disorder  of  the  breast.  (Read  at  the  College  21.  July  1768.) 
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heiten. Übers,  von  S.  Schaarschmidt.  Halle  1735.  -  Home  E.,  s.  Hunter.  -  Hooper  J.,  A  case  of 
angina  pectoris.  Meni.  of  the  Med.  See.  of  London  1787,  I,  p.  238.  -  Huber  K.,  Über  den  Einfluß 
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et  de  l'aorte.  Paris  1899.  -  H  unter  J.,  Treatise  on  the  nature  of  the  blood,  inflammation  and  gunshot 
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pratiques.  Paris  1865,  II,  p.  489.-  Jagic  N.,  Über  den  Herzschmerz.  Wr.  med.  Woch.  1924,  Nr.  45. 
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I.  Anatomie  der  Hypophyse. 
1.  Makroskopische  Anatomie. 

Die  Hypophyse  liegt  äußerst  geschützt  in  der  Fossa  hypophyseos,  einer  wegen 
ihrer  Form  auch  als  Türkensattel,  Sella  turcica,  bezeichneten  Aushöhlung  der  oberen 
Fläche  des  Keilbeinkörpers.  Die  Hinterwand  des  Türkensattels  steigt  steil  an,  sie 
trägt  an  ihrer  freien  oberen  Kante  zwei  seitwärts  gerichtete  kleine  Fortsätze,  die 
Processus  clinoidei  posteriores.  Die  vordere  Wand  ist  weniger  steil,  an  ihrem  oberen 
Rande  findet  sich  eine  deutliche  Furche,  der  Sulcus  chiasmatis,  der  seitwärts  zu  den 
Sehnervenlöchern  führt,  die  ihrerseits  zwischen  den  beiden  L'rsprungswurzeln  der 
kleinen  Keilbeinflügel  liegen,  von  denen  nach  hinten  und  seitlich  von  der  Sella 
turcica  zwei  Fortsätze  entspringen,  die  Processus  clinoidei  anteriores,  die  im  Röntgen- 
bild, ebenso  wie  die  hinteren,  einen  wichtigen  Anteil  an  der  Konfiguration  des 
Bildes  des  Türkensattels  haben. 

Der  Türkensattel  wird  von  der  Dura  mater  ausgekleidet.  Seitlich  von  ihm 
liegen  die  Sinus  cavernosi,  deren  inneres  freies  Durablatt  sich  oberhalb  des  Türken- 
sattels nach  median  wendet  und  sich  mit  dem  der  anderen  Seite  vereinigt.  Es  ent- 
steht so  über  der  Hypophysengrube  ein  Dach,  das  Diaphragma  sellae  turcicae,  das 
durch  ein  kleines  Loch  zum  Durchtritt  des  Verbindungsstieles  der  Hypophyse  mit 
dem  Gehirn  durchbohrt  wird.  In  der  so  enstandenen  Höhle  ist  die  Hypophyse  als 
ein  etwa  kirschkerngroßer,  von  vorn  nach  hinten  mäßig  abgeplatteter  Körper  ein- 
gebettet. Durch  den  Hypophysenstiel  steht  sie  in  Verbindung  mit  dem  Infundibulum 
des  Gehirns. 

Die  Maße  und  Gewichte  der  Hypophyse  ändern  sich  mit  zunehmendem  Alter 
und  bei  der  Frau  auch  mit  den  Generaiionsvorgängen.  Makroskopisch  zeigt  sie 
auf  dem  Durchschnitt  zwei  deutlich  voneinander  unterscheidbare  Teile,  einen  vor- 
deren, meist  nierenförmigen,  gelblichen  und  einen  hinteren  kleineren,  runden  weißen 
Anteil.  Beim  Menschen  sind  diese  beiden  Lappen  dicht  aneinander  gelagert,  wäh- 
rend man  bei  einer  Reihe  von  Tieren  zwischen  beiden  einen  deutlichen  Spalt  sieht, 
dessen  vordere  Wand  anscheinend  aus  der  Substanz  des  Vorderlappens  hervorgeht, 
dessen  hintere  Wand  dagegen  eine  vom  Bau  des  eigentlichen  Hinterlappens  ab- 
weichende Struktur  zeigt  Dieser  Teil,  der  sich  oft  deutlich  vom  Hinterlappen  abhebt, 
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wird  als  Pars  intermedia  oder  juxtaneuralis  bezeichnet.  Von  der  Pars  inter- 
media aus  erstreckt  sich  eine  Schicht  von  Hypophysengewebe  auf  das  Infundibulum 
cerebri;  dieser  Anteil  wird  als  besonderer  Teil,  Pars  infundibularis  oder  tube- 
ralis,  den  anderen  Lappen  gegenübergestellt. 

Der  Hypophysenstiel  ist  die  Fortsetzung  des  Infundibulum  cerebri  und  geht 
in  den  Hinterlappen  über.  Die  Qefäßversorgung  der  Hypophyse  ist  eine  sehr  reiche, 
derart,  daß  aus  dem  Circulus  arteriosus  Wiilisii  radiär  in  großer  Anzahl  kleine 
Arterienäste  an  die  Hypophyse  herantreten.  Die  Gefäße  des  Vorderlappens  sind 
nach  Simmonds  als  funktionelle  Endarterien  aufzufassen.  Der  venöse  Abfluß  ge- 
schieht über  den  Sinus  Ridleyi  in  die  Sinus  cavernosi.  Über  die  Nervenversorgung 
der  Hypophyse  liegen  bisher  nur  spärliche  Untersuchungen  vor.  Dandy  konnte  an 
jungen  Katzen  zeigen,  daß  zahlreiche,  aus  dem  sympathischen  Geflecht  der  Carotiden 
stammende  Nervenfasern  zusammen  mit  den  Gefäßen  in  den  Vorderlappen  ein- 
dringen. Da  zwischen  dem  Carotidenplexus  und  dem  Oculomotorius  Verbindungen 
bestehen,  liegt  die  Vermutung  nahe,  daß  die  beschriebenen  Fasern  sekretorischer 
Art  sind.  Die  Nervenversorgung  der  Pars  intermedia  geschieht  von  den  Nerven  des 
Hypophysenstieles  aus.  Greving  konnte  nachweisen,  daß  vom  Zwischenhirn  aus 
zahlreiche  Nervenbahnen  durch  das  Infundibulum  und  den  Hypophysenstiel  zum 
Hypophysenhinterlappen  ziehen  und  sich  hier  auflösen. 

Was  wir  über  die  Entwicklung  der  Hypophyse  wissen,  geht  in  der  Haupt- 
sache auf  die  grundlegenden  Arbeiten  Rathkes  aus  dem  Jahre  1838  zurück.  In 
der  4.  Embryonalwoche  beginnt  sich  das  Epithel  der  primären  Mundbucht  vor 
dem  primären  Gaumensegel  kranialwärts  einzustülpen  und  bildet  schließlich  eine 
tiefe,  gegen  das  Hirnbläschen  gerichtete  Tasche,  die  Rathkesche  Tasche.  Diese 
wächst  unter  Erhöhung  ihres  Epithels  der  als  Infundibulum  bezeichneten  Aus- 
stülpung des  3.  Ventrikels  entgegen.  Sie  weitet  sich  an  ihrem  blinden  Ende  zu 
einem  Säckchen,  dem  Hypophysensäckchen,  aus,  das  dann  durch  das  sich  stärker 
entwickelnde  Bindegewebe,  aus  dem  sich  später  die  Schädelbasis  bildet,  von  der 
Mundbucht  abgedrängt  und  der  Hirnbasis,  resp.  dem  Infundibulum  angelagert  wird. 
Aus  der  vorderen  Wand  des  Hypophysensäckchens  sprossen  nunmehr  hohle  Schläuche 
in  das  umgebende,  äußerst  gefäßreiche  Bindegewebe,  die  sich  von  der  Höhle  ab- 
schnüren und  einen  soliden  Drüsenkörper  bilden,  den  Hypophysenvorderlappen. 
Die  Hypophysenhöhle  selbst  liegt  dann  exzentrisch  an  der  Hinterwand  des  Vorder- 
lappens. Der  Hinterlappen  geht  aus  dem  Infundibularfortsatz  des  3.  Ventrikels  her- 
vor. 1894  wies  nun  Kupfer  nach,  daß  nicht  nur  vor,  sondern  auch  hinter  dem 
primitiven  Gaumensegel  eine  Ausstülpung  gegen  die  Hirnbasis  hervorknospt,  und 
nach  neueren  Untersuchungen  (Woerdemann,  Bruni)  entspringen  aus  der  Mund- 
bucht je  zwei  Ausstülpungen  vor  und  hinter  dem  primitiven  Gaumensegel,  vor 
ihm  die  sog.  Rathkesche  Tasche  und  der  sog.  Vorraum,  hinter  ihm  das  mittlere 
Divertikel  und  die  Seeselsche  Tasche.  Aus  dem  Vorraum  geht  die  Pars  tuberalis, 
aus  der  Rathkeschen  Tasche  die  Pars  intermedia  hervor,  während  die  beiden  an- 
deren Ausstülpungen  die  Anlage  des  Vorderlappens  bilden.  Es  ist  demnach  der 
Vorderlappen  entodermaler  Herkunft,  Zwischenlappen  und  Pars  infundibularis  ecto- 
dermal,  ebenso  ist  der  Hinterlappen,  als  aus  dem  Hirnbläschen  hervorgegangen, 
ectodermaler  Herkunft. 

Der  Weg,  den  die  Hypophysenanlage  in  embryonaler  Zeit  zurückgelegt  hat, 
läßt  sich  in  einzelnen  Fällen  noch  später  als  ein  den  Keilbeinkörper  durchziehender 
Kanal  nachweisen.  Haberfeld  fand  regelmäßig  einen  Rest  beim  erwachsenen  Men- 
schen als  makroskopisch  nachweisbares  Nebenorgan,  als  Rachendachhypophyse. 
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2.  Histologie  der  Hypophyse. 

Das  Gerüst  des  Hypophysenvorderlappens  besteht  aus  einem  Maschen- 
werk von  Bindegewebe,  das  eine  äußerst  reiche  Versorgung  mit  Blut-  und  Lymph- 
gefäßen zeigt.  In  die  Bindegewebsmaschen  sind  nun  die  zu  Gruppen  angeordneten 
Drüsenepithelzellen  eingefügt,  meist  in  Form  von  Strängen,  oft  scheint  es  auch, 
infolge  einer  radiären  Anordnung,  als  ob  sie  richtige  Drüsenacini  bildeten. 

Nach  ihrem  färberischen  Verhalten  unterscheidet  man  im  Hypophysenvorder- 
lappen  chromophobe  und  chromophiie  Zellen,  welch  letztere  sich  wieder  in 
basophile  und  acidophiie  scheiden  lassen.  Die  chromophoben  Zellen  werden 
auch  als  Hauptzellen  bezeichnet,  im  allgemeinen  findet  man  im  hinteren  Anteil 
des  Vorderlappens  mehr  eosinophile,  im  vorderen  Teil  mehr  basophile  Zellen,  während 
die  Hauptzellen  im  ganzen  Vorderlappen  etwa  gleich  häufig  angetroffen  werden. 
Die  Lagerung  der  chromophilen  zu  den  chromophoben  Zellen  innerhalb  der  Zell- 
haufen ist  eine  ganz  charakteristische,  und  zwar  finden  sich  die  Hauptzellen  stets 
im  Centrum,  die  chromophilen  stets  an  der  Peripherie  des  Zellbalkens  oder  -haufens. 
Dabei  stehen  die  chromophilen  in  engstem  Kontakt  mit  den  im  Bindegewebe  ver- 
laufenden Blut-  und  Lymphgefäßen.  Die  eosinophilen,  den  Gefäßen  anliegenden 
Zellen  fand  Stendell  oft  strotzend  gefüllt  mit  den  acidophilen  Granulis,  und  dadurch 
waren  die  basophilen  und  die  Hauptzellen  im  Centrum  des  Zellhaufens  zusammen- 
gedrückt. Wegen  dieses  Befundes  schließt  er  sich  der  von  Ben  da  aufgestellten 
Auffassung  an,  daß  die  verschiedenen  Zellarten  des  Vorderlappens  nicht  grund- 
legend verschieden,  sondern  nur  die  verschiedenen  Sekretionsstadien  einer  und  der- 
selben Zellart  seien.  Er  faßt  die  Hauptzellen,  die  Vacuolen  zeigen,  als  entleerte 
Zellen  auf,  die  basophilen  Granulationen  als  ein  Frühstadium  des  Sekrets  und  die 
eosinophilen  Zellen  als  mit  fertigem  Sekret  gefüllt.  Noronha  hält  jedoch  die  baso- 
philen für  die  reifen  Zellen,  die  eosinophilen  für  ein  Zwischenstadium.  Gegen  die 
Auffassung  von  der  Wesensgleichheit  der  beiden  chromophilen  Zellarten  wandte 
sich  Erdheim,  weil  jede  Zellart  für  sich  Adenome  bilden  könne,  in  der  nur  baso- 
phile oder  nur  eosinophile  Zeilarten  vertreten  seien.  Er  läßt  es  dagegen  offen,  ob  nicht 
sowohl  die  eosinophilen,  als  auch  die  basophilen  Zellen  aus  der  gleichen  Zellart  der 
Hauptzellen  hervorgehen  können.  Dieser  Ansicht  hat  sich  später  E.  1.  Kraus  ange- 
schlossen. Bei  der  Geburt  finden  sich  im  Vorderlappen  fast  nur  Hauptzellen,  schon 
im  1.  Lebensjahr  treten  dann  chromophiie  Zellen  auf,  zuerst  basophile,  denen  bald 
die  eosinophilen  folgen.  Nach  Biedl  sind  die  3  Zellarten,  als  biologisch  selbständig, 
streng  voneinander  zu  trennen,  was  jedoch  nicht  ausschließt,  daß  sie  sich  sämtlich  aus 
einer  gemeinsamen,  ungranulierlen,  den  Hauptzellen  ähnlichen  Grundform  entwickeln. 

Von  den  meisten  Autoren  werden  heute  die  Granula  der  eosinophilen  Zellen 
als  deren  Sekretionsprodukt  angesehen.  Außer  diesen  werden  die  sehr  häufig  in 
den  Vorderlappenzellen  in  sehr  großer  Menge  gefundenen  fettartigen  Körnchen 
ebenfalls  als  ein  Sekretionsprodukt  angesprochen.  Nach  Erdheim  sind  sie  schon 
kurz  nach  der  Geburt  als  feine  Tröpfchen  anzutreffen  und  nehmen  bis  ins  hohe 
Alter  hinein  dauernd  an  Größe  zu.  Auch  Biedl  sieht  in  ihnen  echte  Sekretions- 
produkte, die  ebenso  wie  die  Granula  direkt  ins  Blut  abgegeben  werden.  Als 
drittes  Sekretionsprodukt  kommt  das  sog.  Kolloid  in  Betracht,  das  sich  oft  inner- 
halb kleiner  Follikel,  aber  auch  frei  in  den  Zellbalken  findet  und  ebenfalls  direkt 
ins  Blut  abgegeben  wird.  Bei  Überproduktion  wird  es  gleichsam  als  Reserve  zwischen 
den  Zellen  aufgespeichert. 

Die  Pars  tuberalis  unterscheidet  sich  histologisch  vom  Vorderlappen  durch 
das  Fehlen  der  eosinophilen  Zellen  und  durch   eine  reichlichere  Gefäßversorgung. 
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Ihre  Zellen  sind  meist  in  Form  von  Strängen  oder  Acini  angeordnet.  Außerdem 
finden  sich  in  ihr  kugelige,  längliche  oder  verzweigte  Zellnester  aus  typischem 
geschichtetem  Plattenepithel,  ohne  Lumen  in  der  Mitte,  die  durch  eine  bindegewebige 
Kapsel  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt  sind. 

In  der  Pars  intermedia  findet  sich  beim  erwachsenen  Menschen  in  der  Regel 
eine  Reihe  von  meist  rundlichen,  mit  einer  kolloidalen  Masse  gefüllten  Cysten.  Diese 
sind  mit  Cylinderephitel  ausgekleidet,  während  eine  zweite  Art  mehr  den  Schild- 
drüsenfoUikeln  ähnelt  und  ein  flaches,  kubisches,  meist  sehr  schlecht  färbbares  Epithel 
zeigt.  Die  Cysten  sind  mit  einer  homogenen  Masse  gefüllt,  die  teils  basophil,  teils, 
vor  allem  in  den  größeren  Cysten,  eosinophil  ist.  Unsere  Kenntnisse  über  den  chemi- 
schen Aufbau  des  Kolloids  sind  bisher  nur  sehr  spärlich  und  ungeklärt.  Biedl  sah 
in  einzelnen  Follikelzellen  an  der  dem  Follikel  zugewandten  Seite  feinste  Kolloid- 
tröpfchen, so  daß  anzunehmen  ist,  daß  diese  Zellen  ihr  Sekret  in  den  Follikelhohl- 
raum  ergießen.  Zwischen  den  Follikeln  finden  sich  Zellgruppen  und  Zellstränge, 
die  aus  epithelialen  Zellen  mit  basophilem  Protoplasma  und  mit  großen  Kernen 
bestehen.  Von  der  Intermediärzone  findet  eine  starke  Einwanderung  dieser  baso- 
philen Zellstränge  in  den  Hinterlappen  statt.  Man  hat  diese  Zellstränge  lange  Zeit 
für  Gebilde  des  Vorderlappens  gehalten,  doch  sind  sie  zur  Pars  intermedia  zu  rechnen 
und  streng  von  den  basophilen  Zellen  des  Vorderlappens  zu  trennen. 

Der  Hinterlappen  der  Hypophyse,  die  Pars  nervosa  oder  Neurohypophyse, 
besteht  aus  einem  Orundgewebe  von  lockerem  Bindegewebe  und  Neuroglia,  das 
sehr  wenig  Gefäße  führt.  Die  Neuroglia  ist  sehr  primitiv  und  steht  dem  Ependym 
nahe.  Ferner  findet  sich  im  Hinterlappen  stets  ein  Pigment  in  den  Fäden  der  Glia; 
da  es  im  Alter  zunimmt,  hält  A.  Kohn  es  für  ein  Abbauprodukt,  das  eventuell  von 
den  in  den  Hinterlappen  einwandernden  Intermediazellen  stammt.  Es  ist  in  wechselnder 
Menge  vorhanden  und  liegt,  soweit  es  intracellular  gelagert  ist,  nach  Stumpf  nicht 
in  den  Gliazellen,  sondern  im  mesodermalen  Bindegewebe,  das  sich  neben  der  Glia 
reichlich  an  der  Bildung  des  Stützgewebes  des  Hinterlappens  beteiligt.  Die  Menge 
des  Pigments  entspricht  nach  Stumpf  der  Zahl  der  eingewanderten  Intermediazellen. 
Vogel  fand  bis  zum  10.  Monat  nach  der  Geburt  Pigmentmangel,  vom  4.  Lebensjahr 
an  ist  das  Pigment  dagegen  regelmäßig  nachzuweisen. 

3.  Sekretwege  der  Hypophyse. 

Über  die  Abflußwege  des  Hypophysensekretes  besteht  zur  Zeit  noch  keine 
volle  Übereinstimmung.  Edinger  gelang  es,  durch  Einstichinjektion  mit  Pelikan- 
tusche an  menschlichen  Hypophysen  nachzuweisen,  daß  jede  Hypophysenzelle  von 
einem  Pericellularraum  umgeben  ist,  der  mit  den  perivasculären  Lymphräumen  in 
Verbindung  steht.  Er  konnte  die  Tusche  bis  in  das  Infundibulum  und  das  Tuber 
cinereum  hinein  verfolgen  und  so  nachweisen,  daß  zwischen  Hypophyse  und  Wand 
des  S.Ventrikels  durch  den  Hypophysenstiel  hindurch  eine  Verbindung  besteht.  In 
den  Ventrikeln  selbst  konnte  er  dagegen  die  Injektionsmasse  nicht  nachweisen. 
Danach  würde  also  das  Vorderlappensekret  seinen  Weg  schließlich  in  die  Wand 
des  S.Ventrikels  bzw.  in  das  Gehirn  überhaupt  finden.  Edinger  macht  aber  keinen 
Unterschied  zwischen  Vorder-  und  Zwischenlappen.  Aus  seinen  Versuchen  ist  des- 
halb nur  zu  entnehmen,  daß  direkte  Verbindungswege  von  der  Pars  intermedia 
durch  den  Hinterlappen  zum  Infundibulum  bestehen.  Stendell,  der  zwar  das  Kolloid 
nicht  als  Sekret  der  Pars  intermedia,  sondern  als  Degenerationsprodukt  auffaßt,  glaubt, 
daß  es  uns  den  Weg  zeigen  könne,  den  das  histologisch  an  sich  nicht  nachweis- 
bare Sekret  nimmt.  Da  der  Hinterlappen  der  Hypophyse  wegen  seines  rein  gliösen 
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Baues  nicht  als  Drüse  angesprochen  werden  kann,  dient  er  nur  zur  Ableitung  des 
in  der  Intermediärschicht  gebildeten  Sekretes.  Bei  verschiedenen  Tieren  konnte 
Stendell  richtige  Straßen  von  Sekretballen  vom  Zwischenlappen  bis  in  den  Hinter- 
lappen hinein  darstellen.  Da  der  Vorderlappen  vom  Hinterlappen  bei  den  meisten 
Tieren  durch  die  Hypophysentasche  oder  wie  beim  Menschen  durch  Bindegewebe 
abgetrennt  ist,  ist  es  unwahrscheinlich,  daß  das  Sekret  des  Vorderlappens  ebenfalls 
durch  den  Hinterlappen  abgeführt  wird.  Der  große  Oefäßreichtum  dieses  Lappens 
spricht  vielmehr  dafür,  daß  die  Sekretion  direkt  ins  Blut  erfolgt,  zumal  die  Drüsen- 
zellen im  Vorderlappen  direkt  den  Blutgefäßen  aufsitzen  und  in  den  Blutgefäßen 
sich  oft  geronnenes  Sekret  nachweisen  läßt.  Livon  fand  in  einem  Fall,  der  an 
Miliartuberkulose  zu  gründe  gegangen  war,  den  Vorderlappen  ein  wenig  sklerosiert, 
aber  sonst  mikroskopisch  vollkommen  normal.  Die  Pars  intermedia  war  dagegen 
durch  ausgedehnte  KoUoidcysten  erweitert;  die  Cysten  waren  außerdem  an  Zahl 
stark  vermehrt  und  ihre  Wandungen  plattgedrückt.  Die  mit  Kolloid  gefüllten  Räume 
setzten  sich  in  dünnwandige  Zellschläuche  fort,  die  gleichfalls  Kolloid  enthielten. 
Der  Hinterlappen  war  stark  hyperämiscli  und  zeigte  erweiterte  Gefäße,  die  mit  den 
Fortsätzen  der  kolloidgefüllten  Cysten  direkt  in  Verbindung  traten.  Livon  und 
Peyron  sehen  deshalb  den  ganzen  Prozeß  als  eine  Stauung  des  Sekretstromes  an, 
die  durch  Kompression  des  Infundibulums  durch  das  meningitische  Exsudat  be- 
dingt war. 

B.  Herring  fand  im  Hinterlappen  und  im  lockeren  Gewebe  des  Hypophysen- 
stieles zahlreiche  hyaline  Kugeln.  Cushing  fand  bei  Stauung  des  Hypophysenstieles 
diese  Kugeln  im  Hinterlappen  stark  vermehrt  und  konnte  sie  manchmal  auch  im 
Liquor  nachweisen.  Auch  Trendelenburg  wies  neuerdings  durch  eingehende  und 
verfeinerte  Untersuchungen  an  verschiedenen  Tierarten  das  Hypophysensekret  im 
Liquor  nach,  er  fand  es  mit  Sicherheit  im  Punktat  des  4.  Ventrikels,  dagegen  im 
Lumbalpunktat  nur  schwer  und  nur  in  Spuren.  Janossy  und  Bela  Horwath 
konnten  diese  Befunde  Trendelenburgs  auch  beim  Menschen  bestätigen.  Biedl 
fand  die  oben  erwähnten  hyalinen  Körper  in  zahlreichen  Präparaten  im  Gewebe 
der  Neurohypophyse  und  des  Hypophysenstieles  sowie  frei  im  lockeren  Gewebe 
des  Hinterlappens  zwischen  den  Gliafasern.  Er  erblickt  auf  Grund  der  histologischen 
Bilder  in  den  hyalinen  Körpern  die  wirksame  Substanz  der  Pars  intermedia,  die  im 
Gegensatz  zum  Sekret  des  Vorderlappens  nicht  durch  die  Blutgefäße,  sondern  durch 
den  Hypophysenstiel  direkt  gegen  das  Gehirn  aus  der  Hypophyse  abgeleitet  wird. 

Aus  all  diesen  Befunden  ist  es  heute  immerhin  möglich,  sich  ein  Bild  über 
die  Sekretionsvorgänge  in  der  Hypophyse  zu  machen.  Es  ist  sicher,  daß  die  ein- 
zelnen Lappen  entsprechend  ihrem  ganz  verschiedenen  anatomischen  Bau  auch  ver- 
schiedene Sekrete  liefern,  die  auf  verschiedenem  Wege  dem  Organismus  zugeführt 
werden.  Im  Vorderlappen  haben  wir  ein  Organ  von  drüsigem  Bau,  in  dem  die 
sezernierenden  Zellen  den  Blutgefäßen  direkt  anliegen.  In  und  neben  den  Zellen 
und  innerhalb  der  Blutgefäße  läßt  sich  histologisch  ein  Sekret  nachweisen.  Wir 
können  also  als  sicher  annehmen,  daß  das  Sekret  des  Vorderlappens  direkt  in  die 
Blutbahn  und  auf  diesem  Wege  dem  Organismus  zugeführt  wird.  Auf  Grund  gleicher 
entwicklungsgeschichtlicher  Entstehung  und  ähnlichen  Baues  dürfen  wir  das  gleiche 
von  der  Pars  tuberalis  annehmen.  Der  Zwischenlappen  ist  vom  Vorderlappen  beim 
Menschen  durch  eine  Bindegewebschicht  getrennt;  es  ist  nachgewiesen,  daß  von 
ihm  aus  direkte  Sekretwege  in  den  Hypophysenstiel  gehen  und  daß  bei  Druck  auf 
den  Hypophysenstiel  sich  das  Sekret  der  Intermedia  anstaut.  Es  besteht  also  eine 
Absonderung  des  Sekretes  in  den  Hinterlappen   und  von  dort  eine  Weiterleitung 
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in  das  Infundibulum  und  die  Wand  des  3.  Ventrikels,  von  wo  aus  das  Sekret,  wie 
die  Versuche  Trendelenburgs  ergeben  haben,  in  den  Liquor  übergeht. 

4.  Schwangerschaftsveränderungen  der  Hypophyse. 

In  der  Schwangerschaft  macht  die  Hypophyse  physiologischerweise  tiefgehende 
Änderungen  durch.  Im  Jahre  1899  fand  Comte  eine  Gewichtszunahme  des  Organs 
in  der  Schwangerschaft,  die  er  auf  eine  Hypertrophie  des  Vorderlappens  zurück- 
führen konnte. 

Erdheim  und  Stumme  gaben  dann  im  Jahre  1909  eine  eingehende  und 
klare  Beschreibung  dieser  Veränderungen.  Zwischen  Männern  und  Nulliparen  konnten 
sie  wesentliche  Unterschiede  nicht  feststellen.  Sie  kamen  zu  einem  Durchschnitts- 
gewicht von  ölS  cg.  Die  Durchschnittsmaße  waren  für  die  Breite  ]44  mm,  für  die 
Dicke  IV5  mm  und  für  die  Höhe  5-Q  mm.  Bei  41  Erstgebärenden  fanden  sie  am 
Tage  der  Geburt,  also  auf  der  Höhe  der  Veränderungen,  das  Durchschnittsgewicht 
auf  847  cg  angestiegen,  der  kleinste  gefundene  Wert  war  65  cg,  also  höher  als  das 
Durchschnittsgewicht  bei  Nulliparen.  Die  Breite  betrug  zu  dieser  Zeit  im  Durch- 
schnitt 156,  die  Dicke  11'5,  die  Höhe  75  mm.  Es  ließ  sich  also  eine  Zunahme  des 
Organs  nach  Größe  und  Gewicht  sicher  nachweisen.  Die  Vergrößerung  ist  im  dorso- 
anterioren  Durchmesser  nur  gering,  da  das  Organ  sich  nach  dieser  Richtung  hin 
im  Türkensattel  nicht  ausdehnen  kann.  Dafür  ragt  es  aber  oft  recht  stark  aus  der 
Sella  nach  oben  hervor.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich  nun,  daß  die  Verände- 
rungen nur  den  Vorderlappen  betreffen,  während  der  Hinterlappen  ganz  unbeteiligt 
ist  und  durch  den  vergrößerten  Vorderlappen  verdrängt  wird.  Etwa  ein  Monat  nach 
der  Geburt  beginnen  sich  die  makroskopischen  Veränderungen  wieder  zurück- 
zubilden.  Ganz  gehen  sie  allerdings  nicht  zurück,  so  daß  bei  mehrmaligen  Schwanger- 
schaften oft  ganz  bedeutende  Zunahmen  durch  die  Addition  mit  den  früheren 
entstehen.  Das  Durchschnittsgewicht  fanden  Erdheimund  Stumme  bei  Mehrgebären- 
den mit  106  fj^  gegen  83  bei  der  Primipara  und  61"8  bei  der  Nullipara.  Es  wurden 
aber  auch  Werte  bis  zu  165  cg  gefunden,  also  fast  dreimal  so  hoch  wie  bei  der 
Nullipara. 

Noch  charakteristischer  als  die  makroskopischen  Veränderungen  sind  die  histo- 
logischen. Die  eosinophilen  Zellen  sind  nicht  wie  sonst  im  Vorderlappen  in  der 
Überzahl  nachweisbar,  sondern  sie  erscheinen  meist  in  eine  Ecke  gedrängt,  während 
jetzt  eine  neue  Zellart  vorherrscht,  die  Erdheim  und  Stumme  als  Schwanger- 
schaftszellen bezeichnet  haben.  Sie  sind  keine  neugebildeten  Zellen,  sondern  sie  sind 
aus  den  Hauptzellen  hervorgegangen,  denen  sie  im  Beginn  ihrer  Entwicklung  außer- 
ordentlich ähneln.  Die  Hauptzellen  verschwinden  mit  der  Zunahme  der  Schwanger- 
schaftszellen allmählich  und  treten  erst  im  Puerperium  wieder  auf.  Die  Schwanger- 
schaftszellen liegen  ebenso  wie  die  Hauptzellen  meist  im  Centrum  eines  Zellhaufens. 
Vom  4.  Schwangerschaftsmonat  an  rücken  sie  numerisch  an  die  zweite  Stelle,  im 
8.  oder  9.  Monat  machen  sie  schon  75  —  80%  aller  Vorderlappenzellen  aus.  Nach 
der  Geburt  bildet  sich  diese  Zellverschiebung  erst  ganz  allmählich  wieder  zurück, 
an  die  2.  Stelle  rücken  die  Schwangerschaftszellen  schon  nach  einigen  Wochen,  an 
die  3.  Stelle  aber  etwa  erst  nach  sieben  Jahren,  so  daß  es  möglich  ist,  aus  dem 
mikroskopischen  Aufbau  des  Hypophysenvorderlappens  eine  in  den  letzten  Jahren 
überstandene  Schwangerschaft  nachzuweisen. 

Glinski  faßt  die  sogenannten  Schwangerschaftszellen  nicht  als  specifisch  auf, 
sondern  als  chromophobe  Zellen  im  Stadium  der  intensivsten  Funktion.  Ziemlich 
regelmäßig  fand    er    sie    beim    Myxödem    als    sogenannte    Myxödemzellen.    Auch 
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Zuckermann  fand  die  gleichen  Veränderungen  bei  einem  Fall  von  Thyreoapiasie. 
Perez  entfernte  schwangeren  Hündinnen  die  Hypophyse  und  fand  dabei  eine 
Mortalität  von  100%  gegenüber  einer  Mortalität  von  66%  bei  Männchen  oder  nicht- 
schwangeren Weibchen.  Diese  Befunde  deuten  auf  die  Wichtigkeit  der  Schwanger- 
schaftsveränderungen der  Hypophyse  hin. 

II.  Physiologie  der  Hypophyse. 
1.  Exstirpationsversuche. 

Die  Frage  nach  der  Funktion  der  Hypophyse  wurde  in  zahlreichen  Exstir- 
pationsversuchen  zu  klären  versucht. 

Horsley  war  wohl  der  erste,  der  im  Jahre  1886  sich  bemühte,  durch  Ent- 
fernung der  Drüse  mit  Beobachtung  der  dadurch  entstehenden  Ausfallserscheinungen 
einen  Einblick  in  die  Bedeutung  dieses  Organs  zj  erlangen.  Es  wurden  seither 
zahlreiche  Versuche  an  den  verschiedensten  Tierarten  angestellt,  doch  gingen  die 
Tiere  immer  bald  nach  der  Operation  ein;  da  nun  in  den  meisten  Fällen  nicht 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden  war,  ob  nicht  sekundäre  Verletzungen  besonders  des 
Gehirns,  den  Tod  bedingt  hatten,  sind  die  Resultate,  soweit  sie  die  Frage  nach 
der  Lebenswichtigkeit  der  Hypophyse  beantworten  wollen,  heute  nur  mit  einer 
gewissen  Vorsicht  zu  verwerten.  Erst  als  Paulesco  einen  neuen  Weg  angab,  zur 
Hypophyse  zu  gelangen,  ohne  das  Gehirn  dabei  zu  schädigen,  konnte  man  mit 
einiger  Sicherheit  aus  den  so  gewonnenen  Resultaten  bindende  Schlüsse  ziehen. 
Chiasserini  hat  mit  Erfolg  versucht,  an  der  Hypophyse  entzündliche  Läsionen 
hervorzurufen,  indem  er  bei  Hunden  Kulturen  von  humanen  Tuberkelbacillen  und 
Sporotrichose  nach  Trepanation  direkt  an  die  Hypophyse  heranbrachte.  Von  der 
Zerstörung  durch  entzündliche  Tumorbildung  war  bei  diesen  Versuchen  haupt- 
sächlich der  Vorderlappen  befallen,  während  die  Pars  intermedia  viel  widerstands- 
fähiger war.  Cushing  und  Goetsch  unterbanden  den  infundibulären  Stiel  der 
Hypophyse  und  studierten  die  dann  eintretenden  Ausfallserscheinungen.  Die  von 
den  verschiedenen  Autoren  bei  ihren  Exstirpationsversuchen  gefundenen  Resultate 
sind  nun  alles  andere  als  eindeutig.  Zweckmäßig  sind  von  der  Betrachtung  alle 
die  Versuche  als  nicht  ganz  einwandfrei  aus7uschalten,  die  vor  Paulesco  angestellt 
sind.  Aber  auch  dann  bleiben  noch  eine  große  Anzahl  von  Widersprüchen,  die 
der  Erklärung  der  Hypophysenfunktion  noch  große  Schwierigkeiten  in  den  Weg 
legen.  Bei  der  mangelnden  Rücksicht  auf  die  einzelnen  Hypophysenteile  ist  dies 
ja  auch  begreiflich.  Auch  dürfte  die  Wahl  des  Versuchstieres  nicht  ohne  Einfluß 
sein,  da  die  vergleichende  Anatomie  schon  bei  recht  nahe  verwandten  Tierarten 
große  Verschiedenheiten  in  Lage  und  Größenverhältnis  der  einzelnen  Hypophysen- 
anteile zueinander  aufweist. 

Paulesco  sah  seine  Versuchstiere  den  Eingriff  im  allgemeinen  nur  10  bis 
48  Stunden  überleben.  Wenn  die  Entfernung  der  Hypophyse  nicht  vollkommen 
gelungen  war,  schwankte  je  nach  der  Größe  der  zurückgebliebenen  Hypophysen- 
stückchen die  weitere  Lebensdauer  der  Tiere  zwischen  3  und  395  Tagen.  Paulesco 
versuchte  auch,  nur  bestimmte  Teile  der  Hypophyse  zu  entfernen.  Vollständige 
Zerstörung  des  ganzen  Vorderlappens  hatte  die  gleichen  Folgen  für  die  Lebens- 
fähigkeit, wie  die  Entfernung  der  ganzen  Hypophyse.  Nahm  er  dagegen  nur  einen 
Teil  des  Vorderlappens  weg,  so  lebten  die  Tiere  längere  Zeit  ohne  besondere 
Symptome.  Die  isolierte  Entfernung  des  ganzen  Hinterlappens  überlebten  die  Tiere 
ohne  wesentliche  Störungen,  dagegen  hatte  die  Durchschneidung  des  Hypophysen- 
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Stieles  die  gleiche  Wirkung  wie  die  Entfernung  des  ganzen  Organs.  Bei  isolierter 
Eröffnung  des  3.  Ventrikels  ohne  Hypophysektomie  sah  er  die  geschilderten  Folgen 
nicht,  deshalb  hält  er  die  Hypophyse  für  ein  für  die  Fortdauer  des  Lebens  un- 
bedingt notwendiges  Organ. 

Cushing  kam  zu  etwa  den  gleichen  Resultaten.  Ausgewachsene  Hunde  über- 
lebten bei  Hypophysenentfernung  2  —  3  Tage,  junge  11—21  Tage.  Die  totale  Ent- 
fernung des  Vorderlappens  allein  hatte  die  gleichen  Folgen,  wie  die  Entfernung 
der  ganzen  Drüse;  Entfernung  des  Hinterlappens  störte  das  physiologische  Oleich- 
gewicht nicht,  wenn  ein  kleiner  Teil  der  Pars  intermedia  erhalten  blieb. 
Die  Durchtrennung  des  Hypophysenstieles  ergab  bei  Cushing  stets  das  gleiche 
Resultat,  wie  die  Entfernung  der  ganzen  Hypophyse. 

Nach  totaler  Hypophysektomie  konnte  er  das  Leben  der  Versuchstiere  erhalten  bzw. 
verlängern,  wenn  er  gleichzeitig  dem  Tiere  eine  Hypophyse  wieder  einpflanzte  oder  ihm 
Hypophysenextrakt  oder  noch  besser  eine  Emulsion  des  Vorderlappens  subcutan  injizierte. 

Biedl  konnte  die  Ergebnisse  Paulescos  und  Cushings  bestätigen.  In  seinen 
Fällen  trat  nach  totaler  Entfernung  der  Hypophyse  bei  erwachsenen  wie  auch  bei 
jungen  noch  wachsenden  Tieren  der  Tod  in  kürzester  Zeit  auf,  der  Sektionsbefund 
war  stets  völlig  negativ.  Entfernte  er  nur  den  Hinterlappen,  dann  überlebten  die 
Tiere  monatelang  ohne  Erscheinungen,  betraf  die  Zerstörung  den  Vorderlappen, 
wobei  ein  Teil  desselben  erhalten  blieb,  dann  überlebten  die  Hunde  wochen-  und 
monatelang,  zeigten  aber  gewisse  Störungen.  Ähnliche  Resultate  hatten  Handels- 
mann und  Horsley. 

Aschner  versuchte  bei  Hunden  vom  Munde  aus  die  Hypophyse  total  zu 
entfernen.  Ein  Teil  der  Tiere  ging  innerhalb  der  ersten  Woche  zu  gründe,  der 
größere  Teil  jedoch  blieb  am  Leben.  Aschner  sieht  deshalb  die  Hypophyse  nicht 
als  lebenswichtiges  Organ  an  und  führt  die  Todesfälle  auf  Nebenverletzungen  des 
Bodens  des  3.  Ventrikels  zurück. 

Ascoli  und  Legnani  konnten  ebenfalls  die  Tiere  nach  Hypophysektomie 
längere  Zeit  am  Leben  erhalten  und  beobachteten  regelmäßig  ganz  bestimmte 
Störungen.  Auch  Camus  und  seine  Mitarbeiter  halten  die  Hypophyse  nicht  für 
ein  lebensnotwendiges  Organ  und  sehen  ebenfalls  die  nach  totaler  Exstirpation 
der  Drüse  auftretenden  Todesfälle  als  durch  Nebenverletzungen,  besonders  des  In- 
fundibulums,  bedingt  an. 

Staderini  suchte  diese  ganz  verschiedenen  Resultate  der  verschiedenen  Autoren 
über  die  Frage  nach  der  Lebenswichtigkeit  der  Hypophyse  zu  erklären;  er  meint, 
daß  bisher  überhaupt  noch  keine  Totalexstirpation  der  Hypophyse  geglückt  sei.  In 
der  Tat  hat  keiner  der  Untersucher  sich  vergewissert,  ob  er  mit  dem  Hauptanteil 
der  cerebralen  Hypophyse  auch  deren  anliegende  Teile  entfernte,  die  funktionelle 
Bedeutung  haben  können,  insbesondere  die  Pars  tuberalis. 

Man  muß  also  annehmen,  daß  die  bisher  ausgeführten  Hypophysektomien 
keine  totalen,  sondern  partielle  waren.  Da  auch  kleine,  der  Operation  entgangene 
Teile  einer  inkretorischen  Drüse  die  Folgen  der  Entfernung  beträchtlich  modifi- 
zieren können,  und  da  gerade  bei  der  Hypophyse  die  stehen  gebliebenen  Teil- 
chen aus  verschieden  funktionierenden  Teilen  der  Hypophyse  stammen  können, 
wird  einer  der  Gründe  für  die  Verschiedenartigkeit  der  Resultate  in  der  mangel- 
haften Entfernung  der  verschiedenen  Drüsenteile  zu  suchen  sein.  Zu  ähnlichen 
Folgerungen  kommt  Biedl;  er  weist  darauf  hin,  daß  Aschner  keineswegs  den 
Anspruch  erheben  kann,  eine  Totalexstirpation  der  Hypophyse  durchgeführt  zu 
haben,   zumal  gerade  bei  dem   von  Aschner  benutzten  Hunde  die  Pars  tuberalis 
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eine  breite  und  gerade  in  ihren  der  Hirnbasis  anliegenden  Teilen  kolbig  verdickte 
Epithelschicht  darstellt,  die  man  schon  vom  morphologischen  Gesichtspunkte  aus 
nicht  als  funktionell  völlig  bedeutungslos  ansehen  kann.  Wenn  Aschner  der  Ver- 
letzung des  Hypophysenstiels  eine  besondere  Bedeutung  für  das  rasche  Zugrund- 
gehen der  Versuchstiere  zuschreibt,  so  kann  die  Schädigung  des  dem  Hypophysen- 
stiel anliegenden  Hypophysenteils  ebensogut  die  Ursache  des  Todes  der  Versuchs- 
tiere sein,  wie  die  Eröffnung  des  3.  Ventrikels  und  die  Verletzung  eines  im  Tuber 
cinereum  gelegenen  trophischen  Centrums,  zumal  Cushing  den  3.  Ventrikel  breit 
eröffnen  konnte,  ohne  nachteilige  Folgen  zu  sehen.  Für  das  Überleben  ist  nach 
Biedl  vielmehr  entscheidend,  ob  die  den  Hypophysenstiel  bis  hinauf  zum  Tuber 
cinereum  bekleidende  Pars  tuberalis  zerstört  ist,  oder  mit  anderen  Worten,  ob  die 
Hypophysektomie  eine  totale  oder  partielle  war.  Eine  totale  Hypophysektomie  er- 
scheint überhaupt  ausgeschlossen,  wenn  John  Abel  recht  hat,  daß  selbst  im 
Hypothalamus  noch  kleine  Nester  hormonproduzierenden  Gewebes  vorhanden  sein 
können,  die  dann  nach  Hypophysektomie  vikariierend  eintreten. 

Zusammenfassend  läßt  sich  also  aus  Exstirpationsversuchen  mit  einer  ge- 
wissen Bestimmtheit  annehmen,  daß  die  Hypophyse  ein  lebenswichtiges  Organ  ist 
und  daß  ihre  totale  Entfernung  mit  der  Fortdauer  des  Lebens  unvereinbar  ist.  Wo 
die  Versuche  ein  anderes  Resultat  ergaben,  ist  wohl  mit  Sicherheit  anzunehmen, 
daß  die  benutzte  Methode  eine  vollständige  Entfernung  des  Organs  nicht  ermög- 
lichte. Die  partiellen  Exstirpationen  haben  uns  aber  wichtige  Einblicke  in  die  Funk- 
tion der  Drüse  tun  lassen,  weil  sie  bei  Fortdauer  des  Lebens  mit  einer  gewissen 
Gesetzmäßigkeit  ganz  bestimmte  Störungen  im  Körperhaushalt  setzen. 

Bei  einer  Übersicht  über  die  Wirkungen  der  partiellen  Exstirpationen  können 
wir  ohne  Rücksicht  auf  die  Operationsart  die  oberen  geschilderten  sog.  Total- 
exstirpationen,  falls  eine  Fortdauer  des  Lebens  beobachtet  wurde,  mit  Recht  als 
nur  partiell'  betrachten.  Am  auffälligsten  sind  die  Veränderungen,  die  man  nach 
Entfernung  des  Hypophysenvorderlappens  bzw.  nach  sog.  Totalexstirpationen  an 
dem  Qesamthabitus  der  operierten  Tiere  beobachtet.  Ascoli  und  Legnani  sahen, 
,  falls  die  Tiere  die  Operation  überstanden,  daß  gegenüber  den  Kontrolltieren  das 
Wachstum  der  hypophysektomierten  Tiere  eine  vollkommene  Hemmung  erfuhr. 
Die  Ossification  und  die  Dentition  waren  verzögert,  die  Ernährung  der  Knochen 
litt  Not.  Die  Knochen  der  operierten  Tiere  blieben  kleiner  und  schwächer  und  es 
entwickelten  sich  ausgesprochene  Verbildungen  und  Verkrümmungen,  außerdem 
kam  es  meist  zu  einer  ausgesprochenen  Fettsucht.  Aschner  fand  bei  seinen  Ver- 
suchen ebenfalls  eine  typische  hypophyseoprive  Wachstumsstörung,  Stehenbleiben 
der  Skeletentwicklung,  Fettansatz  und  Infantilismus  der  meisten  inneren  Organe. 
Die  Behaarung  blieb  stark  in  der  Entwicklung  zurück,  das  Milchgebiß  blieb  er- 
halten, die  Epiphysenfugen  der  langen  Röhrenknochen  blieben  dauernd  offen,  das 
Skelet  behielt  seine  kindlichen  Proportionen.  Cushing  und  seine  Mitarbeiter  sahen 
bei  vollständiger  Entfernung  des  Vorderlappens  den  Tod  nach  36  Stunden  bis 
zwei  Wochen  eintreten,  u.  zw.  unter  den  Zeichen  der  Kachexie.  Unter  Erniedrigung 
der  Körperwärme,  Verlangsamung  des  Pulses  und  der  Atmung,  tetanieähnlichen 
Contractionen  der  Muskulatur  trat  schließlich  Koma  und  Tod  ein.  Teilweise  Ent- 
fernung des  Vorderlappens  bei  jungen  Hunden  führte  zu  Fortdauern  des  Infanti- 
lismus, während  bei  mehreren  erwachsenen  Tieren  der  Eingriff  eine  Reversion  zum 
Infantilismus  hervorrief.  Die  Tiere  wurden  dabei  äußerst  fett.  Leschke  und  neuer- 
dings Houssay  und  Hug  sahen  ebenfalls  neben  Fettsucht  Stehenbleiben  der  Ver- 
suchstiere auf  infantiler  Entwicklungsstufe. 
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Sehr  ausgesprochen  sind  auch  die  Veränderungen,  die  sich  nach  Entfernung 
der  Hypophyse  an  den  übrigen  endokrinen  Drüsen,  besonders  aber  an  den  Keim- 
drüsen einstellen.  Aschner  fand  am  weiblichen  Genitale  6  Wochen  nach  der 
Hypophysektomie  fast  völligen  Schwund  der  interstitiellen  Drüse,  die  Entwicklung 
der  Follikel  war  um  4  — 6  Monate  verspätet,  auch  blieben  sie  kleiner  und  spärlicher. 
Der  Geschlechtstrieb  blieb  minimal,  eine  Gravidität  wurde  niemals  beobachtet. 
Am  erwachsenen  Tier  waren  die  Veränderungen  viel  weniger  ausgeprägt,  doch 
war  auch  hier  die  Libido  abgeschwächt,  eine  bestehende  Schwangerschaft  wurde 
unterbrochen.  Bei  männlichen  Tieren  blieb  das  äußere  Genitale  wie  die  Körper- 
größe zurück,  die  Hoden  waren  halb  so  groß  wie  beim  Kontrolltier,  die  Samen- 
kanälchen  erweitert,  ihr  Epithel  blieb  niedrig,  Spermien  waren  nur  spärlich  vor- 
handen, die  Zwischenzellen  waren  schwach  entwickelt,  das  Becken  blieb  auf  kind- 
licher Stufe  stehen.  Bei  gleichzeitiger  Kastration  war  das  Zurückbleiben  im  Wachs- 
tum weniger  ausgesprochen.  Wurde  nur  der  Hinterlappen  entfernt,  dann  fanden 
sich  keine  Veränderungen  am  Genitale.  Zu  den  gleichen  Versuchsergebnissen  kam 
die  Schule  Cushings  und  auch  Ascoli.  Nach  Swett  und  Allen  muß  der  Verlust 
der  Spermatogenese  sehr  schnell  eintreten,  denn  er  fand  sich  schon  nach  14  Tagen 
bei  zwei  Tieren  deutlich  ausgeprägt.  Die  Gewichtszunahme,  die  man  bei  den  Tieren 
beobachtet,  die  die  Operation  überleben,  führen  Swett  und  Allen  wegen  ihres 
späten  Auftretens  nicht  auf  die  Hypophysenentfernung,  sondern  auf  die  sekundäre 
Hodenatrophie  zurück. 

Das  Verhältnis  der  Hypophyse  zu  den  übrigen  inkretorischen  Drüsen  ist  noch 
recht  unklar.  Swett  und  Allen  fanden  konstant  eine  Hyperämie  des  Pankreas  und 
in  der  Schilddrüse  Zunahme  des  Kolloids,  dagegen  fanden  Livon  und  Peyron  die 
Schilddrüse  auffallend  atrophisch  und  sklerosiert.  Zuckermann  fand  in  einem  Fall 
von  Thyreoplasie  die  Hauptzellen  des  Vorderlappens  wie  in  der  Schwangerschaft 
verändert.  Das  gleiche  sahen  Dunan,  Trautmann  u.  a.  Romeis  fand  in  der 
Hypophyse  von  Hunden  mit  kropfig  entarteter  Schilddrüse  ebenfalls  diese  Zellen 
und  in  der  Neurohypophyse  eine  ungewöhnlich  starke  Durchtränkung  mit  Kolloid- 
substanz. Leschke  erwähnt  die  nicht  seltene  Kropfbildung  und  das  Auftreten 
myxödematöser  Erscheinungen  neben  den  atrophischen  Veränderungen  an  den 
Geschlechtsorganen  nach  Hypophysektomie. 

Interessante  Beziehungen  bestehen  auch  zwischen  Hypophyse  und  Nebennieren. 
Ascoli  und  Legnani  fanden  nach  Hypophysektomie  häufig  Blutungen  und  Struktur- 
änderungen in  den  Nebennieren,  Livon  und  Peyron  fanden  das  Nebennierenmark 
normal,  in  der  Rinde  waren  Zona  fascicularis  und  glomerulosa  stark  hypertrophiert. 
Da,  wie  unten  gezeigt  werden  wird,  die  Extrakte  der  Hypophyse  als  Sensibilisator 
für  das  Adrenalin  wirken,  derart,  daß  nach  Zufuhr  von  Hypophysenextrakt  mit 
einer  wesentlich  geringeren  Menge  Adrenalin  die  gleiche  Wirkung  erzielt  werden 
kann,  als  sonst  mit  einer  wesentlich  größeren,  ist  hier  wohl  die  Nebennierenrinden- 
Hypertrophie  als  eine  kompensatorische  aufzufassen,  um  die  jetzt  notwendigen  viel 
größeren  Nebennierensekretmengen  liefern  zu  können.  Aus  all  diesen  Versuchen 
ergibt  sich  mit  Sicherheit,  daß  zwischen  der  Hypophyse  und  den  anderen  inkreto- 
rischen Drüsen  sehr  enge  Beziehungen  bestehen,  immerhin  sind  die  Ergebnisse  der 
Versuche  nicht  eindeutig  genug,  um  über  die  Art  der  Beziehungen  Bestimmtes  aus- 
sagen zu  können.  Allein  die  Atrophie  der  Keimdrüsen  ist  ein  konstantes  Symptom, 
das  mit  Regelmäßigkeit  nach  jeder  Hypophysektomie  auftritt,  und  sie  darf  deshalb 
wohl  als  ein  zwangsläufiges  Ergebnis  der  Hypophysenschädigung  angesehen  werden. 

Mit  einer  gewissen   Regelmäßigkeit  werden  ferner  nach   der  Hypophysenent- 
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fernung  gewisse  Stoffwechselstörungen  beobachtet.  Cushing  sah  nach  Entfernung 
der  ganzen  Drüse  Oligurie  auftreten,  während  er  nach  Operationen  am  Hinterlappen 
häufig  eine  Polyurie  beobachtete.  Diese  Polyurie  sah  er  bis  zu  einer  Dauer  von 
6  Monaten,  so  daß  man  von  einem  echten  experimentell  erzeugten  Diabetes  insi- 
pidus  reden  kann.  Die  gleiche  Beobachtung  machte  er  nach  einfacher  Durchtrennung 
des  Infundibularstieles  und  nach  reiner  Hinterlappenentfernung.  Lewis  und  Matthews 
sahen  nach  Entfernung  der  Hypophyse  bei  9  von  11  Tieren  Polyurie  ohne  Eiweiß- 
oder Zuckerausscheidung.  Bei  totaler  Entfernung  trat  die  Polyurie  nicht  auf,  auch 
nicht  bei  alleiniger  Entfernung  des  Vorderlappens,  wenn  die  Pars  intermedia  nicht 
lädiert  wurde.  Eine  Verletzung  des  Zwischenlappens  dagegen  war  regelmäßig  von 
Polyurie  gefolgt.  Leschke  sieht  die  Ursache  dieser  bei  Hypophysektomie  beobachte- 
ten Polyurien  nicht  in  dem  Funktionsausfall  der  Pars  intermedia,  sondern  sucht  sie 
in  Schädigungen  der  im  Zwischenhirn  liegenden  Centren,  die  die  Wasserverschie- 
bung  im  Organismus  regulieren  und  durch  raumbeengende  Prozesse  an  der  Hypo- 
physe gereizt  werden. 

Asch n er  untersuchte  den  Oesamrntstoffwechsel  hypophyseopriver  Tiere.  Er 
fand  eine  Herabsetzung  des  Eiweißumsatzes,  eine  Herabsetzung  der  Adrenalinglykos- 
urie,  keine  Beeinflussung  der  Phloridzinglykosurie.  Die  selten  beobachtete  Glykosurie 
führt  Aschner  auf  eine  Hirnverletzung  zurück.  Benedikt  und  Kestner  fanden 
bei  ihren  Untersuchungen  eine  Herabsetzung  des  Gesamtstoffwechsels. 

2.  Transplantationsversuche. 

Bei  seinen  Exstirpationsversuchen  suchte  Cushing  auch  die  Folgen  der  Ex- 
stirpation  durch  sofortige  Autotransplantation  des  exstirpierten  Organs  aufzuheben.  Er 
konnte  auf  diese  Weise  die  schädlichen  Folgen  der  Hypophysektomie  auf  längere 
Zeit  hinausschieben,  aber  nicht  ganz  aufheben.  Am  sichersten  waren  die  Erfolge, 
wenn  er  das  exstirpierte  Organ  in  der  gleichen  Sitzung  sofort  in  die  Bauch musku- 
latur  einpflanzte.  Cushing  konnte  auch  den  Beweis  erbringen,  daß  nach  teilweiser 
Entfernung  der  Drüse  die  hierdurch  ausgelösten  Ausfallserscheinungen  durch  nach- 
trägliche Implantation  einer  Hypophyse  der  gleichen  Tierart  wesentlich  gebessert 
und  in  manchen  Fällen  sogar  behoben  werden  können. 

Es  wurde  weiterhin  von  den  verschiedensten  Autoren  versucht,  durch  Implan- 
tation von  Hypophysen  einen  Zustand  von  Hyperpituitarismus  zu  erzeugen.  Es  ge- 
lang nicht,  die  Drüse  in  den  verschiedensten  Organen  des  Wirtstieres  längere  Zeit 
am  Leben  zu  erhalten.  Exn er  versuchte  eine  Hyperfunktion  der  Hypophyse  dadurch 
zu  erzielen,  daß  er  Ratten  in  den  Retroperitonealraum  bis  zu  10  Rattenhypophysen 
implantierte,  u.  zw.  jedesmal  dem  schwächeren  von  zwei  Tieren  des  gleichen  Wurfes, 
er  konnte  beobachten,  daß  nach  etwa  14  Tagen  diese  Tiere  die  Kontrolltiere  an 
Gewicht  weit  überholten.  Diese  Gewichtsvermehrung  beruhte  auf  vermehrtem  Fett- 
ansatz und  vermehrtem  Längenwachstum.  Auch  in  diesen  Versuchen  waren  aber  die 
Hypophysen  nach  einiger  Zeit  nekrotisch,  so  daß  von  einer  echten  Transplantation 
nicht  gesprochen  werden  kann. 

3.  Versuche  mit  Hypophysenextrakten. 

Außer  durch  Exstirpations-  und  Transplantationsversuchen  kann  man  durch 
die  Injektion  von  Extrakten  aus  der  Hypophyse  bzw.  ihren  verschiedenen  Lappen 
die  Funktion  der  Drüse  zu  klären  versuchen.  Nach  Schlimpert  findet  sich  ein 
wirksames  Sekret  ausschließlich  im  Hinterlappen,  niemals  in  den  benachbarten 
Hypophysen-   und   Hirnabschnitten.  Nach  unseren  heutigen  Auffassungen  ist  dieses 
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„Hinterlappensekret"  eigentlich  das  Sei<ret  der  Pars  intermedia,  das  ja  seinen  Weg 
durch  den  Hinterlappen  nimmt,  der  selbst  kein  drüsiges  Organ  ist  und  deshalb 
auch  kein  wirksames  Sekret  haben  kann.  Es  herrscht  in  der  Literatur  noch  eine 
beträchtliche  Unklarheit  in  dieser  Hinsicht.  Im  folgenden  habe  ich  die  Bezeichnung 
Hypophysen-  oder  auch  Hinterlappenextrakt  oder  Pituitrin  bei  Schilderung  der  Ver- 
suche der  verschiedenen  Autoren  beibehalten,  gemeint  ist  immer,  wenn  nicht  be- 
sonders anderes  vermerkt,  der  aus  dem  Hinterlappen  gewonnene  Extrakt,  der  in 
Wirklichkeit  das  Sekret  der  Pars  intermedia  ist.  Er  läßt  sich  bei  Rinderembryonen 
schon  in  der  10.  Woche,  beim  menschlichen  Embr>'0  etwa  vom  6.  Monat  an  nach- 
weisen, er  tritt  also  schon  sehr  früh  in  der  Entwicklung  auf. 

Das  Hormon  ist  nach  Kestner  ein  Derivat  des  Imidazols,  muß  sich  also  von 
dem  Eiweißspaltprodukt  Imidazolalanin,  dem  Histidin,  ableiten.  Nach  Fühner 
kommen  im  Hypophysenhinterlappen  mehrere  Imidazolderivate  vor,  die  sich  che- 
misch und  in  ihrer  biologischen  Wirksamkeit  ähneln.  Auch  Guggenheim  konnte 
nachweisen,  daß  der  Wirkung  des  Hypophysenextraktes  mehrere  wirksame  Prin- 
zipien zu  gründe  liegen,  die  sämtlich  zu  den  Aminen  gehören.  Daß  es  sich  nicht 
wie  von  einigen  Autoren  angenommen  wurde,  um  Histamin  handelt,  geht  aus  den 
Versuchen  John  Abels  hervor,  der  nachweisen  konnte,  daß  das  sog.  Hinterlappen- 
sekret eine  einzige  Substanz  ist,  die  aus  der  Pars  intermedia  stammt  und  eine  mehr 
als  1250mal  so  große  Wirksamkeit  hat,  wie  das  reine  Histamin.  Die  in  den  Extrakten 
wirksame  Substanz  ist  dialisierbar,  sie  wird  durch  Kochen  und  durch  reduzierende 
Substanzen  in  ihrer  Wirksamkeit  nicht  verändert  und  ist  in  Alkohol  und  Äther 
unlöslich.  Auf  dieser  Alkoholunlöslichkeit  gründet  Alderich  sein  Verfahren  zur 
Reindarstellung  der  Substanz.  Auch  Engelland  und  Kutscher  konnten  aus  der 
Hypophyse  eine  in  Alkohol  schwerlösliche  Base  isolieren,  die  eine  specifische 
Wirkung  zeigte.  Houssay  und  Ibanez  gelang  es,  aus  dem  Hypophysenextrakt 
eine  kristallinische  Substanz  mit  typischer  Hypophysenwirkung  darzustellen.'  Auch 
Boudoin  isolierte  aus  Hypophysenextrakten  einen  kristallinischen  Körper,  von  dem 
6  —  8  mg  beim  Menschen  die  charakteristische  Hypophysen  Wirkung  hervorriefen. 

Die  Hypophysenextrakte  sind  in  der  in  der  Therapie  angewandten  Menge  als 
ungiftig  zu  bezeichnen.  Mengen,  die  2  —  3  Ochsenhypophysen  entsprechen,  sind 
wiederholt  ohne  Schädigung  als  einmalige  Gabe  injiziert  worden  und  auch  gut 
vertragen  worden.  Urechi  gab  sogar  einmal  ohne  Schaden  eine  Extraktmenge,  die 
10  Ochsenhypophysen  entsprach.  Nach  solch  großen  Dosen  sind  allerdings  auch 
schon  ernstere  Störungen  beobachtet  worden.  So  sah  Biedl  nach  XO  —  Xbcm^ 
Pituitrin  intravenös  nach  vorübergehender  Excitation  eine  starke  Depression  und 
Muskelschwäche,  die  sich  später  zu  kompletter  Lähmung  entwickelte  und  nach 
24  Stunden  zum  Tode  führte.  Nach  intravenöser  Zufuhr  beobachtet  man  mitunter 
auch  plötzlichen  Herzstillstand  und  Lungenödem. 

Franchini  spritzte  bei  Kaninchen  große  Dosen  eines  sehr  konzentrierten 
Hypophysenextraktes  ein.  Bald  nach  der  Injektion  trat  eine  starke  Dyspnoe  und 
zuweilen  Brechreiz  auf.  Die  Tiere  ließen  Stuhl  und  Urin  unter  sich.  Setzte  er  die 
Injektionen  weiter  fort,  so  traten  Tremor,  Paresen  und  Lähmungen  der  vorderen 
und  hinteren  Extremitäten  auf,  ferner  starke  Abmagerung,  Anorexie  und  oft  in  den 
letzten  Tagen  blutige  Durchfälle.  Bei  der  Obduktion  fand  er  unter  andern  schwere 
hämorrhagische  Ulcerationen  der  Darm-  und  Blasenschleimhaut. 

Die  eindrucksvollste  Wirkung  zeigen  die  Hypophysenextrakte  auf  den  Kreis- 
lauf und  besonders  den  Blutdruck.  Oliver  und  Schäfer  stellten  wohl  als  erste 
eine  Steigerung  des    arteriellen  Blutdruckes   nach  Hypophysininjektionen   fest.    Sie 
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konnten  zeigen,  daß  es  zu  einer  Contraction  der  peripheren  Gefäße  und  zu  einer 
wesentiiciien  Besserung  der  Herztätigl<eit  i<ommt.  Diese  Wirkung  ist  unabhängig 
vom  Nervensystem  und  zeigt  sich  auch  nach  Durchschneidung  des  Rückenmarkes 
bzw.  der  Meduiia  oblongata. 

Durch  zahlreiche  spätere  Nachuntersuchungen  wurden  die  Angaben  Olivers 
und  Schäfers  im  wesentlichen  bestätigt;  Howlell  fand,  daß  eine  zweite  Injektion 
kurz  nach  der  ersten  keine  Wirkung  zeigt,  sondern  daß  erst  eine  gewisse  Zeit  ver- 
streichen muß,  bis  wieder  eine  Drucksteigerung  durch  erneute  Injektion  von  Hypo- 
physenextrakt erzielt  werden  kann.  Vinzent  und  Schäfer  sahen  bei  einer  zweiten 
Injektion  nicht  nur  keine  Steigerung,  sondern  sogar  eine  Senkung  des  Blutdruckes, 
die  sie  auf  eine  zweite  blutdrucksenkende  Substanz  aus  dem  Infundibularteil  der 
Drüse  zurückführen.  Abel  fand  jedoch  mit  reinem  Hypophysensekret  niemals  eine 
Blutdrucksenkung.  Guggenheim  studierte  die  Wirkung  von  Pituglandolinjektionen 
bei  Kaninchen,  die  er  vorher  mit  Urethan  narkotisiert  hatte.  In  den  meisten  Fällen 
fand  sich  eine  rasch  vorübergehende  Blutdrucksteigerung,  die  von  einem  völligen 
Atemstillstand  begleitet  war.  Ihr  folgte  eine  ebenfalls  rasch  vorübergehende  Blut- 
drucksenkung, während  der  sich  die  Atmung  wieder  erholte.  Darauf  folgte  dann 
wieder  ein  rapider  Blutdruckanstieg  und  die  Atmung  wurde  fast  vollkommen  aus- 
gelöscht. Der  Blutdruck  hielt  sich  ziemlich  lange  auf  der  Höhe,  um  dann  allmäh- 
lich abzufallen.  Nunmehr  wiederholte  Injektionen  bewirkten  nur  eine  Blutdruck- 
steigerung. Einen  ähnlichen  Wechsel  in  der  Wirkung  konnte  auch  Fühner  und 
verschiedene  andere  Autoren  finden.  Wenn  eine  Urethannarkose  der  Hypophysin- 
injektion  vorangeht,  ist  die  Drucksteigerung  zwar  geringer,  hält  sich  aber  meist 
länger  auf  der  Höhe.  Größer  und  ausgesprochener  ist  die  Drucksteigerung,  wenn 
vor  der  Injektion  eine  pathologische  Drucksenkung  vorlag.  Es  steht  heute  wohl 
fest,  daß  diese  Blutdrucksteigerung  in  der  Hauptsache  durch  periphere  Gefäß- 
contractionen  ausgelöst  wird.  Wie  die  Gefäße  sich  im  einzelnen  verhalten,  ob 
nicht  eine  gewisse  Reihe  gerade  Gefäßerweiterungen  zeigt,  steht  heute  noch  dahin. 
Die  Nierengefäße  scheinen  sich  jedenfalls  unter  der  Einwirkung  von  Hypophysin 
zu  erweitern.  Pal,  de  Bonis  und  Susanna  haben  versucht,  diese  Frage  dadurch 
zu  lösen,  daß  sie  überlebende  Streifen  von  Rinderarterien  in  einer  Lösung,  der 
Hypophysenextrakt  beigemengt  war,  suspendierten.  Sie  sahen  eine  Contraction  der 
Carotis,  der  Mesenterica  und  der  Femoralis,  dagegen  eine  entgegengesetzte  Wirkung 
auf  die  Nierengefäße.  Die  Wirkung  entspricht  also  bis  auf  die  Nierengefäße  der 
Adrenalinwirkung.  Den  gleichen  Antagonismus  trifft  man  auch  bei  der  Einwirkung 
der  beiden  Hormone  auf  die  Herzgefäße,  während  Adrenalin  sie  erweitert,  werden 
die  Herzgefäße  durch  Hypophysin  verengt.  L  Fränkel  fand  bei  direkter  Messung 
des  Blutdruckes  an  den  Stümpfen  der  durchschnittenen  Carotis  nach  Injektion  von 
Hypophysenextrakt  eine  ausgesprochene  Steigerung  des  Druckes  im  peripheren 
Sumpf. 

Auch  auf  die  Herztätigkeit  wirken  die  Hypophysenextrakte  direkt  ein  im 
Sinne  einer  Verlangsamung  und  Verstärkung  der  Schlagfolge.  Die  sicher  in  einem 
Teil  der  Fälle  nachgewiesene  centrale  Erregung  kann  aber  nicht  allein  die  Ursache 
der  Wirkung  sein,  denn  sie  tritt  auch  nach  Durchschneidung  der  Vagi  und  sogar 
am  isolierten  Herzen  ein.  Claude,  Porak  und  Routier  studierten  die  Änderungen 
der  Pulskurve  der  Arteria  radialis  und  der  Vena  jugularis  beim  Menschen  nach  In- 
jektion von  Hypophysen-Hinterlappenextrakt.  Die  Frequenz  des  Pulses  stieg,  10  Se- 
kunden nach  der  intravenösen  Injektion,  von  25  cg  auf  100—150  Schläge  an,  um 
nach  einer  Minute  zu  einer  ganz  langsamen  Schlagfolge  (bis  zu  40)  herabzusinken. 
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Nach  weiteren  anderthalb  Minuten  kehrte  der  Puls  zur  Norm  zurüci<.  Während  der 
Puisveriangsamung  kam  es  wiederholt  zu  Arhythmien,  bei  dazu  verlangten  Per- 
sonen auch  zu  Vorhofs-  und  Kammerextrasystolien.  Der  Radialpuls  zeigte  während 
des  Überganges  von  der  Tachykardie  zur  Bradykardie  eine  verringerte  Amplitude 
und  der  Venenpuls  wurde  deutlicher.  Bei  elektrokardiographischer  Untersuchung 
fanden  Hecht  und  Nadel,  daß  Kaninchen  auf  Hypophysenextrakt  mit  einer  Brady- 
kardie und  einer  Vagusarhythmie  reagierten,  ebenso  Hunde,  bei  beiden  Tier- 
species  traten  auch  Extrasystolen  auf.  Es  würde  demnach  dem  Hypophysenextrakt 
eine  den  Vagus  reizende  Wirkung  zuzuschreiben  sein. 

Nach  Rosenow  beeinflussen  intramuskuläre  Injektionen  von  Hypophysenextrakt 
die  plethysmographische  Kurve  nur  wenig,  die  intravenöse  Injektion  dagegen  läßt 
sie  rasch  mehr  oder  weniger  steil  ansteigen;  nach  kurzem  Halten  auf  der  Höhe 
sinkt  sie  wieder  auf  oder  unter  das  Anfangsniveau.  Da  der  Venendruck  meist  absinkt, 
kann  das  Ansteigen  der  plethysmographischen  Kurve  nicht  auf  einer  Behinderung 
des  venösen  Abflusses  beruhen,  es  ließe  sich  erklären  durch  eine  Wirkung  des 
Hypophysins  auf  die  Gefäße  des  Splanchnicusgebietes;  durch  Contraction  von  Teilen 
desselben  käme  es  zu  einer  Verschiebung  von  Blut  in  die  Peripherie,  sekundärer 
Erweiterung  der  Hautmuskelgefäße  und  dementsprechend  zum  Anstieg  der  Arm- 
volumkurve. Dem  stehen  allerdings  die  Versuche  Oswalds  entgegen,  die  eine  Blut- 
druckerhöhung durch  Contraction  der  peripheren  Gefäßmuskulatur  ergeben.  Nach 
Oswald  verstärkt  Hypophysin  die  Adrenalinwirkung  bedeutend  und  hebt  die  durch 
Ergotoxinwirkung  erfolgte  Lähmung  der  Vasoconstrictoren  auf.  Fröhlich  und  Pick 
kamen  zu  gleichen  Resultaten.  Sie  untersuchten  auch  die  Wirkung  der  Hypophysen- 
präparate auf  die  Atmung  und  fanden  bei  intravenöser  Injektion  beim  Kaninchen 
eine  eigenartige  vorübergehende  Atemstörung,  die  charakterisiert  ist  durch  völlig 
aufgehobenes  Inspirium  und  fruchtlose  Exspirationsversuche.  Bei  Meerschweinchen 
erzeugt  die  Injektion  typischen,  häufig  zum  sofortigen  Tod  führenden  Bronchial- 
muskelkrampf mit  konsekutiver  Lungenblähung.  Diese  Atemstörung  ist  bedingt  durch 
eine  Erregung  der  Vagusendigungen  in  der  Bronchialschleimhaut.  Kepinow  sah 
nur  bei  einem  Teil  seiner  Hunde  den  Blutdruck  nach  Injektion  von  Hypophysen- 
extrakt ansteigen  und  eine  Puisveriangsamung,  und  zwar  nur  dann,  wenn  die  Neben- 
nieren normal  funktionieren;  unterband  er  alle  Gefäße  der  Nebennieren  und  schloß 
auf  diese  Weise  jede  Zufuhr  von  Adrenalin  aus,  so  blieb  die  Injektion  von  Hypo- 
physenextrakt wirkungslos.  Weitere  Versuche  am  Frosch  zeigten,  daß  unwirksame 
Dosen  von  Adrenalin  durch  Hypophysin,  das  ebenfalls  in  unwirksamer  Dosis  ver- 
wandt wurde,  wirksam  gemacht  werden  konnten.  Kepinow  kommt  deshalb  zu  dem 
Schluß,  daß  das  Hypophysenextrakt  in  der  Kombination  Adrenalin  plus  Hypophysin 
als  Sensibilisator  für  das  Adrenalin  anzusehen  ist,  während  das  Adrenalin  der  allein 
wirksame  Stoff  ist. 

1906  entdeckte  Dale  eine  specifische  Wirkung  der  Hypophysenpräparate  auf 
den  Uterus  und  Blair  Bell  beschrieb  1909  einen  ähnlichen  Einfluß  auf  die  Harn- 
blase. Die  klinische  Tatsache,  daß  sich  bei  Erkrankungen  der  Hypophyse  fast  regel- 
mäßig eine  Beteiligung  der  Oenitalorgane  nachweisen  läßt,  veranlaßte  Frankl- 
Hochwart  und  Fröhlich,  die  Wirkung  des  Pituitrins  auf  die  Innervation  der  Becken- 
organe näher  zu  untersuchen.  Intravenöse  Injektion  kleiner  Mengen  (0'3  — 05)  löst 
beim  Hunde  und  beim  Kaninchen  in  den  meisten  Fällen  Blasencontractionen  aus 
und  steigert  die  faradische  Erregbarkeit  der  Nervi  pelvici,  während  die  Erregbarkeit 
der  Nervi  hypogastrici,  d.  h.    der  sympathischen   Beckennerven,  unverändert  bleibt. 

Hypophysenpräparate  bewirken  vor  allem  Tonussteigerung  der  Uterusmuskulatur; 
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am  gebärenden  Uterus  wird  bei  seltenen  Wehen  deren  Frequenz  und  Kraft  gesteigert. 
Auch  am  virgineilen  Uterus  konnten  unter  bestimmten  Bedingungen  Contractionen 
erzielt  werden,  am  Uterus  gravider  oder  lädierender  Kaninchen  wird  eine  langdauernde, 
mit  Erblassen  des  Organs  verbundene  Contraction  hervorgerufen.  Die  Uteruscon- 
tractionen  gehen  mit  der  durch  das  Hypophysenextrakt  hervorgerufenen  Blutdruck- 
steigerung nicht  parallel.  Bei  nicht  allzu  rasch  aufeinanderfolgenden  Injektionen  tritt 
immer  wieder  der  gleiche  Effekt  ein,  schon  kleinste  Mengen,  die  Atmung  und  Blut- 
druck vollkommen  unbeeinflußt  lassen,  führen  die  Gebärmutter  zu  starken  Contractionen. 
Leschke  fand  die  Uteruswirkung  am  stärksten  mit  Fraktion  III  der  Fühnerschen 
Substanz,  die  im  Gegensatz  zur  unten  zu  besprechenden  Fraktion  II  keinerlei  diurese- 
hemmende  Eigenschaften  besitzt. 

Nach  Bayer  und  Peter  läßt  sich  auch  eine  charakteristische  Wirkung  auf  den 
überlebenden  Kaninchendarm,  der  in  sauerstoffhaltiger  Ringerlösung  überlebend 
gehalten  wird,  feststellen.  Zusatz  von  Pituitrin  bewirkt  nach  2  —  3  Sekunden  eine 
Verkleinerung  der  rhythmischen  Contractionen  unter  mehr  oder  weniger  deutlicher 
Verlängerung  des  gesamten  Darmstückes.  Dauer  und  Stärke  dieser  Erscheinungen 
hängen  von  der  verwendeten  Extraktmenge  und  dem  Zustand  des  Darmes  ab.  Es 
handelt  sich  dabei  nach  Bayer  und  Peter  um  eine  Sympathicusreizung,  deren 
Angriffsstelle  central  von  der  des  Adrenalins  liegt.  Diese  Reizung  wird  oft  durch 
eine  erregende  Wirkung  auf  die  autonomen  Apparate  verschleiert,  so  daß  es  sekundär 
zu  einer  Vergrößerung  der  Contractionen  und  zu  einer  Tonuszunahme  kommt.  Auf 
den  Magen  wirken  schwache  Dosen  Hypophysenextrakt  stimulierend,  große  bewirken 
Stillstand  der  Contractionen  und  Tonusherabsetzung.  Bei  Hypersekretion  und  Hyper- 
acidität  fanden  Gorke  und  Deloch  in  drei  Fällen  von  Diabetes  insipidus  bei 
therapeutischer  Anwendung  von  Hypophysenextrakt  eine  Herabsetzung  der  vorher 
gesteigerten  Sekretion  und  Peristaltik.  Auch  Elkeles  sah  ein  Herabsinken  der  Werte- 
für freie  Salzsäure  bis  auf  den  Wert  0,  während  Koref  und  Mautner  im  Gegen- 
satz hierzu  unter  Pituitrineinwirkung  eine  Sekretionssteigerung  und  Erhöhung  des 
Tonus  mit  Pylorospamus  fanden.  Schöndube  und  Kalk  konnten  neuerdings  zeigen, 
daß  die  Gallenblase  auf  Injektion  von  Hypophysin  mit  einer  prompten  Entleerung 
antwortet,  am  Magen  fanden  sie  Herabsetzung  der  Säurewerte  und  zunächst  Hemmung 
dann  Steigerung  der  Motilität. 

Weiterhin  fand  man  nach  Pituitrininjektionen  eine  ziemlich  beträchtliche  Steige- 
rung der  Diurese,  mit  der  gleichlaufend  eine  Volumvergrößerung  der  Nieren  fest- 
gestellt werden  konnte.  Farrini  und  Gecarroni  sahen  zugleich  mit  dem  Eintreten 
der  Diurese  ein  Absinken  des  Blutdruckes  um  10  — 20 /«/«/Hg.  Die  diuresesteigernde 
Wirkung  wurde  von  ihnen  auf  die  Erweiterung  der  Nierengefäße  durch  die  Hypo- 
physenextrakte zurückgeführt,  andere  Autoren  schlössen  auf  eine  direkte  Reizung 
der  Nierenepithelien,  da  die  Erscheinungen  am  Kreislauf  allein  die  diuretische  Wir- 
kung nicht  zu  erklären  vermögen.  In  einer  Reihe  von  Fällen  zeigt  sich  nun,  daß 
gerade  entgegengesetzt  zu  den  bisher  beschriebenen  Befunden  die  Harnabsonderung 
durch  die  Injektion  von  Hypophysenextrakt  zeitweilig  unterbrochen  wird.  Van  den 
Velden  zeigte  wohl  als  erster,  daß  beim  Menschen  durch  Injektion  von  Pituitrin 
die  Diurese  oft  herabgesetzt  wird,  und  daß  dies  beim  Diabetes  insipidus  mit  großem 
Erfolg  therapeutisch  benutzt  werden  kann.  Schäfer  und  Herring  nehmen  an,  daß  in 
der  Hypophyse  zwei  Substanzen,  eine  für  die  Nieren  erregende,  eine  andere  hemmende, 
vorhanden  seien,  von  denen  die  die  Sekretion  anregende  in  der  Regel  überwiege. 
Diese  Substanzen  sollen  aber  nicht  identisch  sein  mit  denen,  die  auf  die  Blutgefäße 
der  Nieren  einwirken.  Jacoby  suchte  diese  Frage  zu  klären.  Er  fand,  daß  Injektionen 
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mit  einem  Extrakt  aus  dem  Hinterlappen  die  Harnausscheidung  sowohl  beim  Ge- 
sunden als  auch  beim  Diabetes  insipidus  herabsetzen,  während  Extrakte  aus  dem 
Vorderlappen  eine  Polyurie  erzeugen.  Nach  Leschke  ist  die  sog.  Fraktion  11  nach 
Fühner  die  wirksame  Substanz.  Sie  bewirkt  nach  schnell  vorübergehender 
Harnflut  eine  Hemmung  der  Wasserdiurese  bei  Steigerung  der  Molendiurese,  es 
wird  also  ein  spärlicher  hochkonzentrierter  Urin  ausgeschieden.  Kochsalzzufuhr 
wirkt  der  wasserdiuretischen  Hemmung  entgegen  und  kann  bei  hohen  Graden 
nach  Brunner  sogar  zu  einer  Harnflut  führen.  Koreff  und  Mautner  fanden  eben- 
falls nach  Pituitrininjektionen  eine  deutliche  Diuresehemmung,  die  durch  Insulin 
aufgehoben  werden  konnte.  Ott  entdeckte  1910  eine  galaktagoge  Wirkung  der 
Hypophysenextrakte.  Nach  intravenöser  Injektion  derselben  vermehrte  sich  sehr 
schnell  die  aus  den  Brustdrüsen  austropfende  Milch  um  ihr  Vielfaches.  Nach  Ham- 
mond  tritt  die  Vermehrung  der  Milchabsonderung  sofort  ein  und  ist  von  einer 
allmählich  eintretenden,  unter  das  Normale  führenden  Verminderung  gefolgt.  Die 
erhaltene  Tagesmilchmenge  ist  nur  um  weniges  größer  als  die  gewöhnliche  Menge 
ohne  Hypophysenbehandlung,  die  Milch  unterscheidet  sich  von  der  Normalmilch 
nur  durch  ihren  höheren  Fettgehalt.  Bemerkenswert  ist  die  Tatsache,  daß  dieser 
Fettgehalt  nach  der  Injektion  während  der  ganzen  Dauer  der  Melkung  annähernd 
konstant  bleibt,  während  er  bei  nicht  vorbehandelten  Tieren  während  der  Melkung 
allmählich  abnimmt.  Die  Geschwindigkeit,  mit  der  die  Injektion  sekretionssteigernd 
wirkt,  scheint  dafür  zu  sprechen,  daß  die  normalen  Konstituenten  der  Milch  von 
den  Drüsenepithelien  nicht  erst  im  Moment  der  Sekretion  gebildet  werden,  sondern 
daß  sie  in  den  Zellen  vorgebildet  vorhanden  sind  und  daß  das  Hypophysensekret 
nur  eine  Bindung  des  Milchwassers  an  diese  in  den  Zellen  angesammelten  Milch- 
stoffe bewirkt. 

Von  ziemlich  großem  Interesse,  wenn  auch  noch  verhältnismäßig  wenig  ge- 
klärt, sind  die  Wirkungen  der  Hypophysenextrakte  auf  das  vegetative  Nervensystem. 

Mattirolo  fand,  daß  die  intravenöse  Injektion  größerer  Mengen  von  Hypo- 
physenextrakt beim  Kaninchen  eine  ausgesprochene  myotische  Wirkung  auf  die 
Pupillen  hatte.  Diese  Wirkung  zeigt  sich  in  gleicher  Weise  bei  Tieren,  denen  der 
Halssympathicus  durchschnitten  oder  das  Ganglion  cervicale  supremum  entfernt 
wurde.  Wenn  man  nach  dem  Abklingen  der  myotischen  Wirkung  des  Pituitrins 
Adrenalin  in  den  Bincehautsack  des  Tieres  instilliert,  so  tritt  eine  leichte  Mydriasis 
auf,  die  allerdings  nicht  regelmäßig  ist.  Diese  Art  der  Sensibilisation,  die  das  Pituitrin 
an  der  Iris  gegenüber  dem  Adrenalin  ausübt,  ist  sowohl  beim  intakten  Tier,  als 
auch  nach  Sympathicusdurchschneidung  zu  beobachten.  Nach  Csepai  kann  der  von 
Kepinow  betonte  Synergismus  von  Adrenalin  und  Pituitrin  zwar  stets  hinsichtlich 
der  Wirkung  auf  die  Blutgefäße,  nicht  aber  auf  die  Glykosurie  und  nicht  in  allen 
Fällen  auf  den  Sphincter  iridis  erwiesen  werden. 

Csepai  fand  nun  interessante  Beziehungen  zwischen  dem  Blutbild  und  der 
oben  geschilderten  Reaktion  der  Pupille  auf  Adrenalin  und  Pituitrin.  Von  zwei 
Akromegaliefällen  reagierte  der  eine,  der  eine  normale  Zahl  von  eosinophilen 
Leukocyten  aufwies,  stärker  auf  Adrenalin,  während  der  andere  neben  einer  hoch- 
gradigen Eosinophilie  eine  stärkere  Reaktion  gegenüber  dem  Pituitrin  zeigte.  Er 
sieht  die  Aneosinophilie  im  ersteren  Falle  als  Ausdruck  einer  durch  Adrenalin 
hervorgerufenen  Sympathicotonie,  die  Eosinophilie  im  zweiten  Falle  als  Ausdruck 
eines  Hyperpituitarismus  an.  Ich  selbst  fand  in  allen  Fällen,  wo  sich  das  aus  den 
klinischen  Zeichen  mit  einiger  Sicherheit  ableiten  ließ,  bei  Hypopituitarismus  eine 
Eosinophilie.   Da,  wie  wir  oben  gesehen   haben,  das  Adrenalin   stärker  wirkt,  wenn 
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es  durch  Hypophysin  sensibilisiert  ist,  so  möchte  ich  die  Fälle  Csepais  dahin 
deuten,  daß  es  sich  in  dem  einen  Fall,  der  eine  Eosinophilie  zeigte,  um  einen  Fall 
von  Akromegalie  handelte,  bei  dem  infolge  sekundärer  Entartung  der  Hypophyse 
statt  der  ursprünglichen  Hyperfunktion  eine  Hypofunktion  der  Drüse  vorlag.  Es 
fehlte  infolgedessen  jede  Sensibilisierung  von  Adrenalin  und  die  eingespritzte  Menge 
reichte  zur  Adrenalinreaktion  nicht  aus;  in  dem  ersten  Falle  dagegen  genügte  die 
geringe  zugeführte  Menge,  da  die  Funktion  der  Hypophyse  noch  nicht  erloschen 
war.  Ich  möchte  also  die  bei  Hypophysenerkrankungen  so  oft  festzustellende  Eosino- 
philie als  Zeichen  einer  Vagotonie  auffassen,  die  dadurch  zu  stände  kommt,  daß 
infolge  Wegfalls  der  sensibilisierenden  Funktion  der  Hypophyse  gegenüber  dem 
Adrenalin  der  durch  diese  bewirkte  Sympathicotonus  verringert  wird  und  dadurch 
das  Vagussystem  das  Übergewicht  erhält. 

Auch  die  Blutgerinnung  wird  durch  die  Injektion  von  Hypophysenextrakt  be- 
einflußt. So  fand  Trögele,  daß  sie  durch  Hinterlappenextrakt  beschleunigt  wird, 
ja  die  Ungerinnbarkeit  bei  Hämophilie  wird  fast  vollkommen  kompensiert. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  für  den  Organismus  erscheint  die  .Wirkung  der 
Hypophyse  auf  den  Stoffwechsel,  auf  den  sie,  wie  Pankreas,  Nebenniere  und  andere 
endokrine  Drüsen,  einen  regulierenden  Einfluß  ausübt,  wie  sich  ja  schon  aus  den 
tiefgreifenden  Veränderungen  nach  Entfernung  der  Hypophyse  ergibt.  Schiff  konnte 
durch  Zufuhr  von  Hypophysenextrakt  beim  Akromegalen  eine  vermehrte  Phosphor- 
ausscheidung erzielen,  die  er  auf  den  Zerfall  phosphorreicher  Gewebe,  vor  allem 
des  Nervengewebes  und  der  Knochen,  bezog.  V.  Moraczewski  fand  bei  einem 
Fall  von  Akromegalie  eine  Retention  von  N,  Cl,  Ca  und  P2O5.  Durch  Fütterung 
von  Hypophysentabletten  wurde  die  positive  Stickstoff-  und  Chloridbilanz  in  eine 
negative  umgewandelt,  die  Kalk-  und  Phosphorausscheidung  konnte  er  nicht  be- 
einflussen. 

Franchini  fand  bei  Injektionen  von  sehr  hohen  Dosen  konzentrierter  Hypo- 
physenextrakte im  Urin  niemals  Zucker,  dagegen  Eiweiß  stets  in  erheblicher  Menge. 
Die  Kalkausscheidung  war  vergrößert,  ebenso  die  Magnesiumausscheidung  und  die 
Phosphorausscheidung. 

Das  Extrakt  der  Hypophyse  führt  also  zu  einer  starken  Änderung  des  anor- 
ganischen Stoffwechsels,  insbesondere  zu  einem  Defizit  an  Ca,  Mg  und  P.  Wichtiger 
erscheint  der  Einfluß  auf  den  organischen  Stoffwechsel.  In  den  Versuchen  Franchinis 
verloren  die  mit  Hypophysenextrakt  behandelten  Tiere  im  Durchschnitt  täglich  etwa 
100  o-  an  Gewicht,  so  daß  also  anscheinend  eine  stark  negative  Stickstoff-  und  Fett- 
bilanz besteht. 

Nach  Borchardt  tritt  nach  subcutaner  Einverleibung  von  Hypophysenextrakt 
beim  Kaninchen  Hyperglykämie  und  Glykosurie  auf,  Claude  und  Baudouin 
konnten  die  gleiche  Beobachtung  machen.  Stenstroem  sah  beim  Menschen  nach 
Injektion  von  Pituitrin  und  einiger  aus  ihm  isolierter  Substanzen  den  Blutzucker- 
gehalt nicht  verändert,  wenn  er  jedoch  statt  subcutan  intramuskulär  injizierte,  sah 
er  bei  größeren  Dosen  Hyperglykämie  und  anschließend  Glykosurie.  Falta  sah 
dagegen  keinen  Einfluß  auf  den  Zuckerstoffwechsel  und  Franchini  nur  ausnahms- 
weise eine  leichte  Glykosurie.  Nach  Mocchi  wird  die  alimentäre  Glykosurie  durch 
Hypophysenzufuhr  nicht  merklich  gesteigert,  dagegen  sah  Parriot  bei  einem  zucker- 
frei gemachten  Diabetiker  die  Zückerausscheidung  nach  Injektion  von  Hypophysen- 
Hinterlappenextrakten  nach  zwei  Tagen  auf  35g  ansteigen.  Moehlin  und  Ainslee 
fanden,  daß  das  Hypophysen- Hinteriappensekret  wie  das  Adrenalin  dem  Insulin 
entgegenwirkt,  sie  konnten  bei  Kaninchen  die  durch  Insulin  erzeugte  Hypoglykämie 
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durch  Pituitrin  wie  durch  Adrenalin  beheben  und  bei  gleichzeitiger  Injei<tion  von 
InsuHn  und  Hypophysenextral<t  dem  Sinl<en  des  Blutzuckers  entgegenwirken.  Übri- 
gens fanden  Koref  und  Mautner  einen  Antagonismus  zwischen  Hypophysin  und 
Insulin,  auch  in  betreff  der  Diurese,  die  Diuresehemmung  nach  Pituitrin  wurde 
durch  die  gleichzeitige  Zufuhr  von  Insulin  verhindert. 

Raab  hat  diese  sich  zum  Teil  widersprechenden  Untersuchungsergebnisse  zu 
deuten  versucht,  er  stützt  sich  dabei  auf  seine  sehr  eingehenden  Versuche  über  die 
Einwirkung  von  Pituitrin  auf  den  Fettgehalt  des  Blutes.  Er  fand,  daß  sich  an  Hunger- 
tagen der  Gehalt  des  Blutes  an  Fett  regelmäßig  steigerte.  Durch  Injektion  großer  Dosen 
von  Pituitrin  konnte  er  regelmäßig  eine  beträchtliche  Senkung  des  Blutfettes  feststellen, 
während  Thyreoidin,  Keimdrüsenpräparate,  Insulin  und  Zirbeldrüsenpräparate  diesen 
Einfluß  nicht  zeigten.  Wenn  er  das  Pituitrin  direkt  in  den  Hirnventrikel  injizierte,  konnte 
er  denselben  Effekt  mit  wesentlich  kleineren  Dosen  als  mit  subcutaner  Injektion 
erzielen,  wobei  durch  negativ  ausfallende  Kontrollversuche  mit  intraventrikulärer 
Injektion  von  Serum  und  physiologischer  NaCl-Lösung  die  Specificität  der  Pituitrin- 
wirkung  nachgewiesen  wurde.  Die  Pituitrinwirkung  trat  nicht  auf  nach  Zerstörung 
der  Infundibulargegend,  bzw.  trat  bei  seiner  teilweisen  Zerstörung  nur  abgeschwächt 
auf,  ebenso  fehlte  der  Einfluß  des  Pituitrins  auf  das  Blutfett  nach  Halsmarkdurch- 
schneidung  und  vorübergehend  nach  einseitiger  Splanchnicusdurchtrennung,  ebenso 
am  phosphorvergifteten  Tier.  Durch  Adrenalin  und  Insulin  wurde  die  Pituitrin- 
wirkung gehemmt.  Adrenalin  allein  bewirkte  eine  kurzdauernde,  aber  schwächere 
Blutfettsenkung  als  Pituitrin,  die  aber  durch  Nervenschädigung  nicht  aufgehoben 
werden  konnte.  Auch  perorale  Olucosezufuhr  bewirkte  eine  Blutfettherabsetzung. 
Ferner  fand  Raab  bei  seinen  Hungertieren  ein  langsames  Ansteigen  der  Keton- 
körper  im  Blute,  auf  das  Thyreoidin,  Keimdrüsen-  und  Zirbeldrüsenpräparate  ohne 
Einfluß  waren,  während  Adrenalin  eine  starke  Steigerung  des  Ketonkörpergehaltes 
bedingte  und  Insulin  zunächst  eine  Senkung,  dann  nach  einiger  Zeit  eine  beträcht- 
liche Steigerung  bewirkte.  Durch  Pituitrin  wurde  dagegen  der  Gehalt  des  Blutes 
an  Ketonkörpern  beträchtlich  und  anhaltend  herabgesetzt.  Perorale  Zuckerzufuhr 
bewirkte  nur  eine  mäßige  Hemmung  der  Ketonbildung.  Der  Blutzucker  ging  mit 
dem  Blutfett  nicht  parallel.  Mit  Vorderlappenextrakten  konnte  Raab  die  beschrie- 
benen Erscheinungen  nicht  nachweisen. 

Zur  Deutung  seiner  Versuchsergebnisse  stützt  sich  Raab  auf  die  Anschauungen 
Oeelmuydens  und  anderer  Autoren,  die  eine  Umwandlung  des  Fettes  in  der 
Leber  zu  Kohlenhydraten  annehmen,  wobei  als  physiologische  Zwischenprodukte 
die  Ketonkörper  entstehen.  Das  Fett  wird  der  Leber  auf  dem  Blutwege  aus  den 
Fettdepots  zugeführt.  Änderungen  des  Blutfettgehaltes  sind  bei  sonst  gleichen  Ver- 
hältnissen Anzeichen  für  ein  Mißverhältnis  zwischen  Aufnahme  des  Fettes  aus  den 
Depots  in  das  Blut  und  Abgabe  an  die  Leber.  Im  Hungerzustand  tritt  reflektorisch 
bei  Verarmung  der  Leber  an  Glykogen  ein  vermehrter  Transport  von  Fett  aus  den 
Depots  in  die  Leber  ein,  durch  den  vermehrten  Umbau  von  Fetten  zu  Glykogen 
kommt  es  auch  zu  einer  Vermehrung  der  Ketonkörper  im  Blute.  Zufuhr  von  Glu- 
cose  setzt  den  Wert  für  das  Blutfett  herab,  weil  infolge  von  Anreicherung  der  Ge- 
webe mit  Kohlenhydraten  eine  vorübergehende  Hemmung  der  Glykogenausschei- 
dung  aus  der  Leber  und  damit  auch  ein  verminderter  Fetttransport  erforderlich 
wird.  Durch  den  verminderten  Fettabbau  kommt  es  auch  zu  einer  Herabsetzung 
der  Ketonkörper.  Durch  Adrenalin  kommt  es  zu  einer  überstürzten  Glykogenaus- 
scheidung  aus  der  Leber,  damit  zu  größerem  Fettbedarf  der  Leber  zur  Wieder- 
auffüllung des  Olykogendepots,  die  sich  bis  zur  Einstellung  des  Fettdepots  auf  die 
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vermehrten  Anforderungen  in  einer  vorübergehenden  Verminderung  des  Biutfettes 
bei  Steigerung  der  Ketonl<örper  durch  den  gesteigerten  Fettabbau  äußern  muß. 
Umgei<ehrt  wirkt  das  Insulin.  Unter  seiner  Einwirkung  kommt  es  zu  einer  Olykogen- 
fixierung  in  der  Leber,  der  Bedarf  der  Leber  an  Fetten  sinkt  und  es  kommt  zu 
einer  gewissen  Stauung  des  Fettes  im  Blute  bei  Herabsetzung  der  Biutketone,  da 
ja  kein  Fett  zu  Kohlenhydraten  umgebaut  wird.  Umgekehrt  werden  bei  Aussetzen 
des  Insulins  die  vorher  unter  Insulinwirkung  infolge  Fixierung  des  Glykogens  kohlen- 
hydratarm gewordenen  Gewebe  eine  vermehrte  Avidität  gegenüber  den  Kohlen- 
hydraten zeigen,  es  kommt  zu  einem  schnellen  Ausschwemmen  des  Glykogens  aus 
der  Leber  und  überstürzter  Neubildung,  also  zu  einem  Ansteigen  der  Biutketone. 
Nach  Injektion  von  Hypophysen-Hinterlappenextrakt  sah  nun  Raab  konstant  ein 
Absinken  des  Blutfettes.  Da  er  seine  Werte  stets  auf  die  Trockensubstanz  des  Blutes 
berechnete,  kommt  eine  scheinbare  Herabsetzung  des  Blutfettgehaltes  durch  Zuströmen 
fettarmer  Flüssigkeit  nicht  in  Betracht.  Die  theoretische  Möglichkeit  einer  Fettzer- 
störung in  der  Blutbahn  konnte  er  durch  Reagensglasversuche  widerlegen.  Da  die 
klinische  Erfahrung  lehrt,  daß  gerade  bei  Hypophysenunterfunktion  eine  Fettsucht 
eintritt,  kann  die  vermehrte  Hypophysinzufuhr  nicht  eine  Herabsetzung  des  Blutfettes 
durch  Zurückhalten  des  Fettes  in  den  Depots  bedingen,  es  bleibt  als  Erklärung  für 
das  Sinken  des  Blutfettgehaltes  also  nur  eine  vermehrte  Fettaufnahme  durch  die 
Leber  möglich.  Tatsächlich  konnten  auch  Coope  und  Chamberlain  neuerdings 
nach  Injektion  von  4  cni^  Pituitrin  in  Kaninchenlebern  einen  doppelt  so  hohen  Fett- 
gehalt als  bei  Normaltieren  feststellen.  Es  darf  also  wohl  als  sicher  angenommen 
werden,  daß  es  unter  dem  Einfluß  von  Pituitrin  zu  einem  vermehrten  Fettansatz 
in  der  Leber  kommt.  Handelt  es  sich  nun  hier  auch  wie  bei  der  Adrenalinwirkung 
um  einen  sekundär  durch  den  Kohlenhydratstoffwechsel  bedingten  Prozeß?  Wie  schon 
oben  angeführt,  sind  die  Resultate  der  verschiedenen  Forscher  über  den  Einfluß  des 
Hypophysins  auf  den  Blutzucker  ganz  verschieden  und  lassen  keine  sicheren  Schlüsse 
zu.  Es  scheinen  hier  individuelle  Faktoren  in  bezug  auf  das  Verhalten  von  Pankreas 
und  Nebennieren  bei  Pituitrinzufuhr  vorzuliegen.  Von  den  meisten  Autoren  wurde 
ein  hemmender  Einfluß  des  Pituitrins  sowohl  gegenüber  der  hyperglykäniischen 
Wirkung  des  Adrenalins,  als  auch  gegenüber  der  hypoglykämischen  des  Insulins  nach- 
gewiesen. Lawrence  und  Hewlett  nehmen  an,  das  Pituitrin  habe  keinen  direkten 
Einfluß  auf  den  Blutzucker,  sondern  wirke  kontrollierend  sowohl  auf  Insulin  wie 
auf  Adrenalin,  doch  ist  der  feinere  Mechanismus  dieses  Vorganges  vorläufig  noch 
nicht  erklärlich.  Direkte  Beziehungen  zwischen  Kohlenhydratstoffwechsel  und  Hypo- 
physe sind  bis  heute  nicht  nachweisbar,  so  daß  Raab  die  Verminderung  des  Blut- 
fettes auf  eine  primäre,  selbständige  Aufnahme  von  Fett  in  die  Leber  zurückführt. 
Da  nun  nach  Pituitrinzufuhr  die  Biutketone  nicht  ansteigen,  ja  sogar  vermindert 
werden,  während  das  vermehrte  Fett  schon  bald  wieder  aus  der  Leber  verschwindet, 
kann  es  zu  keinem  Umbau  von  Fett  zu  Kohlenhydraten  kommen,  es  muß  also  eine 
Fettzerstörung  auf  einem  anderen  Wege  als  dem  über  die  Ketonkörperbildung  zu 
Kohlenhydraten  stattfinden.  Da  Raab  die  Wirkung  der  Hypophysenextrakte  nicht  ein- 
treten sah,  wenn  er  die  Regio  infundibularis  zerstörte,  in  der  das  Fettstoffwechsel- 
und  Wärmecentrum  lokalisatorisch  an  gleicher  Stelle  liegen,  nimmt  er  an,  daß  dem 
Fettstoffwechsel,  soweit  er  unter  hypophysärem  und  cerebralem  Einfluß  steht,  eine 
große  Bedeutung  im  Wärmehaushalt  zukommt.  Ein  Teil  des  der  Leber  zugeführten 
Fettes  wird  unter  dem  regulierenden  Einfluß  von  Adrenalin  und  Insulin  unter  Keton- 
körperbildung in  Kohlenhydrate  umgebaut,  während  der  andere  Teil  unter  dem  Ein- 
fluß  des  Hypophysen-Zwischenhirnsystems   der  Wärmeproduktion    dient.  Die  Ent- 
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Scheidung  darüber,  welche  Fettmengen  jeweils  der  Wärme-  oder  der  Kohlenhydrat- 
produktion  zugeführt  werden,  treffen  die  Hormone  Insulin,  Adrenalin,  Hypophysin 
durch  gegenseitige  Beeinflussung,  die  Pituitrinwirkung  wird  sowohl  durch  Adrenalin  wie 
durch  Insulin  gehemmt,  Pituitrin  und  Adrenalin  hemmen  sich  bezüglich  ihrer  Wir- 
kung auf  die  Ketonbildung.  Da  Burn  und  Marks  noch  eine  Beeinflussung  der 
Adrenalin-  und  der  Insulinwirkung  durch  die  Schilddrüse  festgestellt  haben,  so  ist 
damit  ein  Kreis  der  gegenseitigen  Einwirkung  des  Eiweißhormons  Thyreoidin,  des 
Fetthormons  Pituitrin  und  der  Kohlenhydrathormone  Insulin  und  Adrenalin  gegeben. 
Während  die  meisten  bis  heute  angestellten  Versuche  mit  Extrakten  vorgenommen 
wurden,  die  aus  der  ganzen  Hypophyse  dargestellt  wurden,  liegen  bisher  nur  spär- 
liche Experimente  vor,  bei  denen  mit  Sicherheit  Extrakte  nur  eines  Lappens  ver- 
wendet worden  sind.  Auch  die  im  Handel  befindlichen  Präparate  sind  nicht  ganz 
rein,  denn  es  ist  im  allgemeinen  technisch  nicht  möglich,  die  Lappen  so  voneinander 
zu  trennen,  daß  die  so  hergestellten  Extrakte  als  wirklich  reine  Extrakte  eines 
bestimmten  Lappens  könnten  bezeichnet  werden.  Die  meisten  im  Handel  befindlichen 
Präparate  sind  sog.  Hinterlappenextrakte,  d.  h.  Extrakte  aus  dem  Hinterlappen,  die  das 
wirksame  Sekret  der  Pars  intermedia  führen.  Vorderlappenextrakte  waren  bis  vor 
kurzem  im  Handel  überhaupt  nicht  zu  haben.  Es  liegen  gerade  über  die  Wirkung 
der  Vorderlappenextrakte  bis  heute  nur  sehr  wenig  Versuchsresultate  vor.  Man  weiß, 
daß  wässerige  Extrakte  des  Vorderlappens  eine  sehr  energische  Blutdrucksenkung 
hervorrufen  unter  gleichzeitiger  Pulsbeschleunigung  und  Abschwächung  der  Herz- 
tätigkeit. So  sahen  Falta  und  Ivcovic  nach  intravenöser  Injektion  von  272 ^/"^ 
Vorderlappenextrakt  eine  Blutdrucksenkung  auftreten,  die  den  Wert  0  erreichte,  es 
trat  dabei  Atem-  und  Herzstillstand  ein.  Durch  die  sofortige  Injektion  der  gleichen 
Menge  Infundibularextrakt  konnten  sie  in  einigen  Fällen  das  Tier  retten.  Biedl 
konnte  diese  blutdrucksenkende  Wirkung  mit  den  verschiedensten  Vorderlappen- 
extrakten erzielen.  Bei  raschen  intravenösen  Injektionen  war  die  Wirkung  wesentlich 
stärker,  insbesondere  konnte  er  mit  saueren  Extrakten  sofortigen  Herzstillstand  erzielen. 
Die  sofort  vorgenommene  Sektion  zeigte  bei  diesen  Fällen  ausgedehnte  intravasale 
Gerinnungen.  Biedl  hält  die  blutdrucksenkende  Wirkung  nicht  für  die  Hypophyse 
specifisch,  da  er  die  gleichen  Wirkungen  auch  mit  allerhand  anderen  Organextrakten 
erzielen  konnte.  Iscovesco  fand  im  Vorderlappen  ein  Lipoid,  dessen  subcutane 
Injektion  auf  Kaninchen  die  folgende  Wirkung  hatte:  Die  Tiere  geraten  in  einen 
unaufhörlichen  Bewegungstrieb  und  werden  einander  feindlich,  so  daß  sie  getrennt 
werden  müssen.  Nierensekretion,  Freßlust  und  Wachstum  werden  gesteigert,  das 
Gewicht  der  Nieren,  Nebennieren  und  des  Herzens  vergrößert  sich  beträchtlich. 
Beim  gesunden  Menschen  löst  subcutane  Injektion  von  Vorderlappenextrakt  nach 
Iscovesco  vorübergehende  Steigerung  des  Pulses,  der  Nierensekretion  und  des 
Appetits  aus.  Versuche  von  E.A.Schäfer  ergaben  an  jungen  Ratten  nach  Fütterung 
mit  getrockneten  Hypophysenvorderlappen  eine  Begünstigung  des  Wachstums  gegen- 
über den  Kontrolltieren.  Goetsch  sah  zusammen  mit  Cushing  bei  Fütterung 
junger,  eben  entwöhnter  Ratten  von  bekanntem  Stammbaum  mit  getrocknetem 
Vorderlappenextrakt  eine  deutliche,  auch  histologisch  nachweisbare  Förderung  des 
Wachstums  und  der  Keimdrüsenentwicklung,  auch  die  Fortpflanzung  erfolgt?  früher 
und  häufiger.  Zu  dem  gleichen  Resultat  kam  Behrenroth,  der  nach  Injektion  von 
Vorderlappenextrakt  bei  jungen  Ratten  größere  Agilität  sowie  eine  starke  Entwick- 
lung des  Oeschlechtsapparates,  besonders  bei  Männchen,  sowie  eine  deutlich  gesteigerte 
Spermatogenese  feststellen  konnte.  Rose  sah  bei  ganz  jungen  Tieren  keinen  Wachs- 
tumsreiz nach  Hypophysen- Vorderlappenextrakt,  während  etwas  ältere  Tiere  bei   der 
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gleichen  Behandlung  eine  starke  Wachstumszunahme  zeigten.  Spritzte  er  Generationen 
hindurch,  so  sah  er  in  der  dritten  und  vierten  Generation  bei  ungestörter  Fort- 
pflanzung eine  Zunahme  der  Tiere  an  Größe  und  Gewicht.  Bei  älteren  Ratten  sah 
er  mehrmals  Zungenvergrößerungen  und  zweimal  sogar  Erblindung  durch  Druck 
eines  entstandenen  Hypophysentumors  auf  das  Chiasma.  Nach  Scott,  Brodley  und 
Broderik  lassen  sich  mit  einem  von  ihnen  benutzten  Vorderlappenextrakt,  dem 
Pitglandin,  oft  ganz  charakteristische  Wirkungen  erzielen.  Die  sexuelle  Entwicklung 
wird  gefördert,  ebenso  das  Skeletwachstum.  Auch  vorzeitiges  Altern  wurde  ver- 
hindert. Zusammen  mit  der  Verwendung  von  Schilddrüsenextrakt  haben  die  Autoren 
beim  Menschen  einen  günstigen  Einfluß  auf  den  Kalkgehalt  der  Zähne  gesehen. 
Schickel  konnte  mit  einem  Extrakt  aus  einem  Hypophysen-Vorderlappentumor 
keinerlei  Wirkung  auf  den  Blutdruck  feststellen.  Brailsford-Robertson  stellte  aus 
dem  Vorderlappen  eine  Lipoidsubstanz  rein  dar,  die  er  Thetelin  nannte.  Dieses  Vorder- 
lappenprodukt beschleunigt  das  Wachstum  der  Mäuse,  bei  denen  man  wie  beim 
Menschen  drei  Wachstumsperioden  unterscheiden  kann.  Merkwürdigerweise  finden 
sich  dabei  Differenzen  zwischen  den  verschiedenen  Perioden,  die  Biedl  bei  thera- 
peutischen Versuchen  auch  bei  der  hypophysären  Wachstumshemmung  in  gleicher 
Weise  fand.  In  der  ersten  Wachstumsperiode  ist  eine  schwache  Einwirkung  auf  das  Wachs- 
tum nachweisbar,  in  der  zweiten  ist  das  Thetelin  vollkommen  wirkungslos,  während 
es  seine  stärkste  Wirkung  in  der  dritten  Wachstumsperiode  zeigt.  Dementsprechend 
hatte  Biedl  bei  seinen  Versuchen  auch  nur  Erfolge,  wenn  er  Vorderlappensubstanz 
im  Pubertätsalter  darreichte,  früher  sah  er  niemals  einen  Erfolg. 

Die  Pars  intermedia  läßt  sich  bei  manchen  Tieren  wegen  ihrer  etwas  abge- 
sonderten Lage  leicht  mit  der  Schere  abtrennen,  besonders  dann,  wenn  nach  vor- 
hergegangener Thyreoidektomie  dieser  Hypophysenteil  hypertrophiert  ist.  Biedl 
und  ebenso  Lewis,  Miller  und  Matthews  fanden  bei  Versuchen,  die  sie  mit  so 
gewonnenen  reinen  Intermediaextrakten  anstellten,  sclion  bei  wesentlich  geringeren 
Extraktmengen  die  gleichen  Wirkungen,  wie  sie  oben  bei  den  Versuchen  mit  der 
ganzen  Hypjphyse  geschildert  wurden.  Biedl  hatte  bei  seinen  Versuchen  den  Ein- 
druck, als  wenn  die  Wirkungen  auf  den  Uterus  um  so  geringer  wären,  je  mehr 
Gewebe  der  übrigen  Lappen  bei  der  Extraktbereitung  der  Intermedia  noch  anhing. 
Anderseits  fanden  Biedl,  Herring  und  Cushing  sowie  andere,  daß  die  Wirkung 
auf  Blutdruck  und  Nierensekretion  wesentlich  stärker  waren  bei  Verwendung  von 
Hinterlappenextrakten  als  bei  reinen  Intermediaextrakten.  Diese  Autoren  nehmen 
deshalb  eine  Aktivierung  des  Intermediasekretes  bei  seinem  Weg  durch  den  Hinter- 
lappen an. 

4.  Therapeutische  Verwendung  von  Hypophysenextrakten. 

Die  vielseitigen  physiologischen  Wirkungen  der  Hypophysenpräparate  lassen 
es  begreiflich  erscheinen,  daß  ihre  therapeutische  Anwendung  unter  den  verschiedensten 
Gesichtspunkten  empfohlen  worden  ist.  Selbstverständlich  werden  die  Präparate 
zunächst  überall  dort  angewandt,  wo  sie  substituierend  wirken  sollen,  also  bei  den 
durch  Hypopituitarismus  hervorgerufenen  Krankheilsbildern.  Aber  auch  sonst  ist 
ihre  Verwendungsmöglichkeit  eine  sehr  vielseitige.  Während  die  Substitutions- 
therapie mit  Hypophysenpräparaten  erst  bei  den  hypophysären  Erkrankungen  be- 
sprochen werden,  soll  im  folgenden  ein  Überblick  über  die  sonstige  Hypophysen- 
therapie gegeben  werden. 

Entsprechend  seiner  ausgedehnten  Anwendung  sind  heute  schon  eine  Reihe 
recht  brauchbarer  Präparate    im  Handel,   die   einzeln   aufzuzählen   zu    weit   führen 
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würde.  Die  ursprünglich  bevorzugte  Verwendung  von  ausländischen  Präparaten  ist 
heute  nicht  mehr  berechtigt,  da  sich  im  Handel  eine  ganze  Reihe  von  in  ihrer 
Wirkung  den  ausländischen  mindestens  ebenbürtigen  deutschen  Erzeugnissen  finden. 
Während  die  meisten  Präparate  genuine  Extrakte  von  einer  gewissen  Konzentration 
aus  der  Hypophyse  darstellen,  deren  Gehalt  an  wirksamer  Substanz  naturgemäß 
wechselnd  sein  wird,  ist  es  den  Höchster  Farbwerken  gelungen,  aus  den  Extrakten 
eine  kristallinische  Substanz  zu  isolieren,  die  sie  als  Hypophysin  auf  den  Markt 
bringen.  Dieses  Präparat  ist  stets  in  seiner  Wirkung  gleichbleibend  und  bietet  in- 
sofern vor  den  anderen  einen  gewissen  Vorzug,  als  es  genauer  dosierbar  ist,  qua- 
litativ entspricht  seine  Wirkung  den  genuinen  Präparaten.  Bijlsma  untersuchte 
fünf  käufliche  Präparate  auf  ihre  physiologische  Wirksamkeit,  im  speziellen  auf  den 
Meerschweinchenuterus  und  den  Blutdruck  und  fand,  daß  die  Präparate  in  ihrer 
Wirkung  durchaus  ungleichmäßig  waren  und  beide  Wirkungen  nicht  parallel 
gingen.  Die  Extrakte  können  also  nicht  einheitlich  sein,  sondern  müssen  aus  ver- 
schiedenen Teilsubstanzen  bestehen,  die  in  den  käuflichen  Präparaten  in  verschie- 
denem Verhältnis  zueinander  enthalten  sind.  Das  würde  die  oben  erwähnten  Er- 
gebnisse Fühners  bestätigen. 

Die  therapeutische  Anwendung  der  Hypophysenpräparate  wurde  wohl  zuerst 
von  Blair-Beil  im  Jahre  1Q09  empfohlen,  kurz  danach  führten  Foges  und  Hof- 
stetter  das  Hypophysenextrakt  für  die  Stillung  der  Postpartumblutungen  und  Hof- 
bauer es  als  wehenanregendes  Mittel  in  der  Geburtshilfe  ein.  Seitdem  hat  sich 
die  therapeutische  Verwendung  des  Hypophysenhormons  besonders  in  der  Ge- 
burtshilfe sehr  schnell  ausgedehnt,  so  daß  es  heute  fast  unmöglich  ist,  die  ganze 
geburtshilfliche  Literatur  über  Hypophysinanwendung  zu  überblicken. 

Seine  wichtigste  Verwendung  findet  das  Hypophysenhormon  als  wehen- 
erzeugendes Mittel,  da  es  mit  seiner  Hilfe  gelingt,  fast  jeder  Wehenschwäche  in 
kürzester  Zeit  Herr  zu  werden.  Außer  zur  Erzielung  der  normalen  Wehen  leistet 
das  Hormon  bei  atonischen  Blutungen  und  bei  Störungen  der  Nachgeburtslösung 
sehr  gute  Dienste.  In  sehr  ernsten  Fällen  spritzte  Herzberg  das  Hypophysin 
Höchst  durch  die  Bauchdecken  direkt  in  die  Muskulatur  des  atonischen  Uterus, 
der  sich  sofort  kontrahierte.  Die  Einleitung  von  Wehen  zur  Erzielung  eines  Abortes 
gelingt  mit  Hypophysin  nicht.  Herzberg  führt  dies  darauf  zurück,  daß  es  nur 
Corpuscontractionen  bewirkte,  aber  auf  die  Cervixentfaltung  ohne  Einfluß  sei. 

Ebenfalls  aus  der  Geburtshilfe  heraus  stammt  die  Verwendung  des  Hypo- 
physenextraktes als  Heilmittel  bei  der  Osteomalacie.  Bab  war  wohl  der  erste,  der 
über  einen  mit  diesem  Mittel  geheilten  Fall  berichtet  hat,  er  hatte  diesen  Erfolg 
erzielt  durch  konsequente  tägliche  Injektion  von  2  cm^  Pituitrin,  so  daß  die  Patientin 
insgesamt  über  ^\l  Pituitrin  erhalten  hatte.  Bab  war  auf  den  Gedanken  der  hypo- 
physären Therapie  durch  den  typischen  Gegensatz  gekommen,  den  die  Osteomalacie 
zur  Akromegalie  bildet.  Eine  ganze  Reihe  anderer  Autoren  konnte  die  guten  Er- 
folge Babs  bestätigen.  Klotz  konnte  durch  eine  5  — öwöchige  Hypophysin- 
kur  rhachitische  Kinder  zum  Laufen  bringen,  der  Ernährungszustand  wurde  be- 
deutend gebessert,  das  gedrückte  mürrische  Wesen  der  Kinder  schwand.  Während 
ich  selbst  bei  reiner  Osteomalacie  keine  überzeugenden  Erfolge  sah,  war  die  Wir- 
kung in  einem  Fall  schwerer  Osteomalacie  und  Tetanie  und  Pankreasinsuffizienz 
verblüffend.  Die  Patientin  konnte  nach  wenigen  Injektionen  nach  mehreren  Monaten 
zum  ersten  Male  wieder  laufen. 

Neumann,  der  Pituglandol  auch  zur  Stillung  von  Postpartumblutungen  ver- 
wendet, versuchte  es  in  einem  verzweifelten  Fall  von  Nasenbluten  bei  Hämophilie. 
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Er  betupfte  mit  einem  pituglandolgetränkten  Tampon  die  blutende  Stelle  und  in- 
jizierte gleichzeitig  den  Inhalt  einer  Ampulle  mit  dem  Erfolg,  daß  die  Blutung  in 
ganz  kurzer  Zeit  zum  Stehen  kam.  Klotz  konnte  nachweisen,  daß  intravenöse  In- 
jektion von  Pituitrin  sich  hervorragend  eignet,  den  toxisch  gesenkten  Blutdruck  zu 
steigern.  Die  Einspritzung  soll  frühzeitig,  schon  bei  Beginn  der  Blutdrucksenkung, 
erfolgen  und  kann  jederzeit  nach  Ablauf  der  Wirkung  wiederholt  werden,  ohne 
daß  man  eine  Kumulation  des  Mittels  zu  befürchten  braucht. 

Auch  auf  das  Darmsystem  hat  das  Pituitrin  eine  deutliche  Wirkung,  die  sich 
therapeutisch  benutzen  läßt.  Houssay  und  Beruti  beschrieben  zuerst  im  Jahre  IQIO 
diese  Wirkung.  Die  Nebenerscheinungen  sind  geringfügig,  bei  manchen  Erkrankungen 
des  Centralnervensystems,  wie  z.  B.  der  Tabes,  ist  das  Präparat  unwirksam.  Eine 
günstige  Wirkung  wurde  beim  paralytischen  Ileus  beobachtet,  ebenso  bei  Darm- 
atonie  und  bei  Peritonitis.  1913  veröffentlichte  Houssay  weitere  Erfolge  mit  einer 
aus  den  Hypophysenextrakten  hergestellten  kr>'stallinischen  Substanz.  Es  traten  inner- 
halb weniger  Minuten  nach  der  Injektion  unter  Gurren  starke  Darmcontractionen 
und  in  10  —  20  Minuten  Abgang  von  Stuhl  ein,  auch  in  Fällen,  die  gegen  Laxantin 
und  Klysmen  refraktär  waren.  Neuerdings  hat  E.  Schmidt  das  Hypophysin  mit 
90%  absoluten  Erfolgen  bei  Darmparalyse  im  Eppendorfer  Krankenhaus  verwendet. 
Auch  Kraus  sah  bei  Obstipation  und  Meteorismus  verblüffende  Erfolge.  Eine  wich- 
tige therapeutische  und  diagnostische  Bedeutung  hat  in  allerletzter  Zeit  das  Pituitrin 
in  der  Behandlung  der  Gallenblasenerkrankungen  erhalten,  seit  Schöndube,  Kalk 
und  Reiche  zeigen  konnten,  daß  das  Hypophysin  auf  die  Gallenblase  in  ähnlicher 
Weise  wie  auf  die  Gebärmutter  wirkt  und  daß  es  mit  seiner  Hilfe  gelingt,  lebhafte 
Contractionen  der  Gallenblase  zu  erzielen,  die  selbst  die  Geburt  eines  Gallensteines 
bedingen  können.  Ähnliche  Erfolge  erzielten  Schöndube  und  Kalk  auch  in  der 
Behandlung  der  Nierensteinanfälle. 

In  der  Kombination  mit  dem  wirksamen  Prinzip  der  Nebennieren  hat  sich 
das  Hypophysenextrakt  seit  vielen  Jahren  einen  sicheren  Platz  zur  Bekämpfung 
asthmatischer  Anfälle  erworben  und  ist  unter  dem  Namen  Asthmolysin  allgemein 
bekannt.  Der  einzelne  Anfall  wird  mit  fast  absoluter  Sicherheit  durch  Injektion  des 
Mittels  behoben,  ohne  daß  die  Wiederkehr  neuer  Anfälle  wesentlich  beeinflußt 
wird.  Allerdings  sprechen  eine  Reihe  neuerer  Veröffentlichungen  dafür,  daß  eine 
konsequent  durchgeführte  Asthmolysinbehandlung  auch  die  Häufigkeit  der  asthma- 
tischen Anfälle  verringern  kann.  Eine  Gewöhnung  scheint  im  allgemeinen  nicht 
einzutreten,  sind  doch  in  der  Literatur  Fälle  veröffentlicht  worden,  in  denen  nach 
mehr  als  1000  Injektionen  noch  immer  volle  Wirksamkeit  des  Mittels  bestand  und 
bei  denen  keine  Schädigung  beobachtet  worden  war.  Ich  selbst  sah  allerdings  einen 
Fall,  wo  eine  schwere  Asthmatikerin,  die  sich  selbst  Asthmolysin  zu  verschaffen 
gewußt  hatte,  nachdem  sie  längere  Tage  hindurch  sich  selbst  bis  zu  10  Spritzen 
täglich  verabfolgt  hatte,  unter  Kollaps  an  schweren  Blutungen  aus  Mund,  Nase  und 
Mastdarm  erkranken,  die  nach  Aussetzen  des  Mittels  sofort  schwanden. 

Leopold  Levi  und  Willorts  sahen  eine  starke  Wirkung  des  Pituitrins  auf- 
das  Haarsystem.  Während  die  Behaarung  des  Körpers  mit  Ausnahme  der  Haupt- 
haare und  der  Augenbrauen  vor  der  Behandlung  außerordentlich  gering  war, 
trat  unter  der  Wirkung  des  Präparates  eine  wesentliche  Zunahme  der  Behaarung 
auf.  Levi  nimmt  an,  daß  die  Wirkung  auf  das  Haarsystem  in  diesem  Falle  eine 
indirekte  unter  Vermittlung  der  Testikel  gewesen  sei.  Auch  Biedl  erhielt  mit  Ex- 
trakten aus  dem  Hypophysenvorderlappen  eine  auffallende  Wirkung  bei  zwei  von 
ihm  beobachteten    Fällen  von    über  den  ganzen   Körper  verbreitetem  Fehlen  des 
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Haarwuchses    und    Reye   veröffentlichte   aus    dem    Eppendorfer  Krankenhaus   eine 
ähnliche  Beobachtung. 

Pribram  berichtet  über  einen  Fall  von  Raynaudscher  Krankheit,  bei  dem 
eine  bedeutende  tumorähnliche  Vergrößerung  der  Sella  turcica  nachweisbar  war. 
Der  Versuch  einer  organotherapeutischen  Behandlung  mit  Hypophysin  brachte  eine 
überraschende  Besserung.  Schon  nach  wenigen  Injektionen  war  das  Kältegefühl  in 
den  Händen  vollkommen  geschwunden,  Anfälle  von  Synkope  und  schmerzhafter 
Asphyxie  traten  nicht  mehr  auf.  Während  vor  der  Hypophysinbehandlung  dieCapillar- 
beobachtung  ergab,  daß  die  Blutsäule  durch  einen  eintretenden  Capillarspasmus 
unterbrochen  wurde  und  die  kontrahierte  Stelle  nach  Art  einer  peristaltischen  Welle 
das  Blut  vor  sich  her  schob,  konnte  nach  der  Darreichung  von  Hypophysin  ein 
Capillarspasmus  nicht  mehr  festgestellt  werden.  Ich  selbst  konnte  mich  ebenfalls  in 
einem  Fall  von  Akroasphyxie  davon  überzeugen,  daß  durch  Hypophysenextrakt  die 
Capillarkrämpfe  aufgehoben  und  damit  das  Leiden  wesentlich  gebessert  wird.  Neuer- 
dings hat  H.  Kopf  drei  Fälle  von  Raynaudscher  Gangrän  unter  Hypophysen- 
behandlung heilen  sehen,  der  Erfolg  trat  sofort  nach  der  Injektion  ein.  In  einem 
Fall  von  Quinkeschem  Ödem  konnte  ich  die  Schwellungen  mit  Hypophysen- 
extrakt sofort  zum  Schwinden  bringen,  ohne  daß  die  Neigung  zum  Wiederauftreten 
der  Schwellungen  auch  bei  konsequenter  Behandlung  geschwunden  wäre. 

III.  Hypophysäre  Krankheitsbilder. 
1.  Die  Akromegalie. 

Das  Krankheitsbild  wurde  zuerst  von  Pierre  Marie  im  Jahre  1886  eingehend 
beschrieben.  Schon  er  wies  auf  den  bei  dieser  Krankheit  stets  zu  findenden  Hypo- 
.physentumor  hin  und  brachte  diesen  in  ursächlichen  Zusammenhang  mit  der 
Krankheit.  Nach  dieser  ersten  Veröffentlichung  Maries  erschienen  in  rascher  Folge 
eine  Reihe  von  Arbeiten  kasuistischen  Inhaltes  über  dieses  Krankheitsbild.  1896 
gab  Sternberg  im  Nothnagelschen  Handbuch  eine  eingehende  Schilderung  der 
Akromegalie  mit  einer  geschichtlichen  Darstellung  der  Entwicklung  des  Krank- 
heitsbegriffes. 

Es  ist  heute  wohl  unbestritten,  daß  die  Akromegalie  auf  die  dabei  stets  zu 
findenden  Hypophysenveränderungen  zurückzuführen  ist.  Bei  der  vielseitigen  Funk- 
tion, die  die  Hypophyse  im  Körperhaushalt  hat,  ist  es  nicht  verwunderlich,  daß 
sich  bei  der  Akromegalie  häufig  Kombinationen  mit  anderen  Störungen  dieser  Drüse 
finden,  und  daß  dadurch  das  Krankheitsbild  besonders  im  Beginn  einigermaßen 
überdeckt  sein  kann,  das  ausgesprochene  Krankheitsbild  dagegen  ist  so  eindeutig, 
daß  eine  Verkennung  wohl  nicht  möglich  ist. 

Marie  hat  die  Bezeichnung  Akromegalie  gewählt,  um  schon  im  Namen 
das  wichtigste  Symptom,  das  außerordentliche  Wachstum  der  Enden  und  Spitzen 
des  Körpers,  besonders  hervorzuheben.  Die  Krankheit  ist  aber  nicht  etwa  eine  rein 
formale,  sondern  es  bestehen  gleichzeitig  und  neben  diesen  Formveränderungen 
eine  Reihe  von  funktionellen  Störungen,  die  die  gleiche  pathognomische  Bedeu- 
tung haben.  Da  sich  bei  der  Akromegalie  fast  konstant  eine  Tumorbildung  der 
Hypophyse  findet,  die  in  ihrer  Eigenschaft  als  Tumor  im  Schädelinneren  an  sich 
schon  schwere  Krankheitserscheinungen  machen  kann,  wird  dadurch  das  Krank- 
heitsbild noch  mehr  kompliziert. 

Ich  fand  in  der  mir  zugänglichen  Literatur  232  Fälle,  die  eine  eingehende 
Schilderung    des   Krankheitsbildes   brachten,    so   daß    daraus    eine    Identifizierung 
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möglich  war.  Bei  127  Fällen  war  das  Geschlecht  angegeben,  u.  zw.  waren  64  Männer 
und  63  Frauen.  Die  Krankheit  kommt  also  bei  beiden  Geschlechtern  ungefähr 
gleich  häufig  vor.  Bei  diesen  127  Fällen  ließ  sich  gleichzeitig  das  Alter  feststellen, 
in  dem  die  ersten  Symptome  der  Krankheit  bemerkt  wurden.  Es  erkrankten  im 
Alter  von  weniger  als  20  Jahren  IQ  Männer  und  12  Frauen,  im  Alter  zwischen 
20  und  40  Jahren  39  Männer  und  40  Frauen,  zwischen  40  und  50  Jahren  4  Männer 
und  6  Frauen,  während  nur  5  Frauen  und  2  M'änner  älter  als  50  Jahre  waren.  Die 
Krankheit  tritt  also  vorwiegend  im  geschlechtsreifen  Alter  auf,  von  den  übrigen 
Fällen  erkrankten  die  meisten  im  Pubertätsalter,  nur  sehr  wenige  finden  sich,  bei 
denen  die  ersten  Krankheitserscheinungen  sich  im  Alter  der  sexuellen  Involution 
bemerkbar  machten.  Petenyi  und  Jankovich  machen  darauf  aufmerksam,  daß 
man  bei  Kindern  nicht  immer  das  voll  ausgebildete  Krankheitsbild  antrifft,  so  daß 
die  Akromegalie  dann  leicht  übersehen  wird.  Es  ist  deshalb  möglich,  daß  bei  ge- 
steigerter Beachtung  viel  häufiger  als  bisher  bei  Kindern  und  Jugendlichen  Zeichen 
beginnender  Akromegalie  festgestellt  werden  können. 

Von  59  Fällen,  bei  denen  sich  in  der  Literatur  etwas  über  die  Dauer  des 
Leidens  angegeben  findet,  bestand  die  Krankheit  länger  als  4  Jahre  bei  48  Fällen, 
es  handelt  sich  also  um  eine  sehr  langsam  verlaufende  Krankheit.  Die  Fälle,  die 
eine  kürzere  Dauer  zeigten,  sind  im  allgemeinen  an  interkurrenten  Krankheiten, 
besonders  den  Erscheinungen  des  Hirntumors  oder  den  Folgen  der  versuchten 
operativen  Behandlung  zu  gründe  gegangen. 

Entsprechend  dem  langsamen  Verlauf  des  Leidens  ist  der  Anfang  auch  meist 
ein  ganz  allmählicher,  und  das  Leiden  besteht  oft  schon  jahrelang,  ehe  es  erkannt 
wird.  Sehr  oft  kommen  die  Patienten  überhaupt  nicht  wegen  der  Akromegalie 
oder  ihrer  Erscheinungen  zum  Arzte,  sondern  irgend  ein  anderes  Leiden  veranlaßt 
sie,  ärztliche  Hilfe  aufzusuchen  und  es  wird  dann  gleichsam  als  Nebenbefund  die 
oft  schon  lange  bestehende  Akromegalie  festgestellt.  Wird  sie  nicht  schon  auf 
diese  Weise  erkannt,  ehe  sie  durch  ihre  eigenen  Erscheinungen  den  Patienten  zum 
Arzt  treibt,  so  sind  es  in  der  Hauptsache  die  Erscheinungen  des  Hirntumors,  die 
als  erste  Krankheitszeichen  beachtet  werden.  Dementsprechend  klagen  die  Kranken 
meist  zuerst  über  Kopfschmerzen  und  Schwindelanfälle,  auch  wohl  über  Erbrechen 
oder  Störungen  seitens  der  Augen.  Diese  Hirnstörungen  können  außerordentlich 
im  Vordergrund  stehen  und  selbst  epileptiforme  Krämpfe  hervorrufen.  In  wieder 
anderen  Fällen  ist  es  die  übergroße  Muskelschwäche,  die  zunächst  den  Verdacht 
auf  ein  centrales  Nervenleiden  lenken  kann.  In  einem  meiner  Fälle  hatte  die  große 
allgemeine  Schwäche  im  Zusammenhang  mit  dem  blassen  kachektischen  Aussehen 
des  Mannes  den  Hausarzt  veranlaßt,  den  Patienten  längere  Zeit  hindurch  als 
Anämiker  zu  behandeln.  Mit  dieser  Anämie  glaubte  er  auch  das  Nachlassen  der 
Libido  erklären  zu  können,  ein  Symptom,  das  ebenfalls  oft  als  erstes  von  den 
Patienten  selbst  bemerkt  wird.  Bei  Frauen  findet  man  in  der  Anamnese  immer 
wieder  das  Aussetzen  der  Menses  vermerkt,  das  oft  schon  Jahre  zurückliegt.  Das 
Umschlagen  der  Stimme  bei  Frauen  in  den  maskulinen  Typ,  das  Auftreten  von 
maskuliner  Behaarung  oder  das  Ausfallen  der  Schamhaare  sind  weitere  Klagen,  die 
man  gar  nicht  so  selten  als  erste  hört.  Burton  berichtet  über  einen  Fall,  dessen 
erste  Erscheinungen  Jahre  hindurch  morgendliche  ödematöse  Gesichtsschwellungen 
waren,  so  daß  der  Patient,  ein  englischer  Soldat,  als  Nephritiker  ins  Lazarett  ein- 
geliefert wurde.  Der  Urin  war  dabei  stets  eiweißfrei. 

Daß  bei  der  Tumorbildung  im  Schädel  häufig  über  Erbrechen  und  Schlaf- 
losigkeit geklagt  wird,  nimmt  nicht  wunder,  auffällig  ist  jedoch,  daß  in  der  Literatur 
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SO  viele  Fälle  sich  finden,  deren  erste  Zeichen  in  ausgesprochener  Dyspesie  be- 
standen, ja  daß  in  mehreren  Fällen  sogar  eine  Magenblutung  das  Krankheitsbild 
einleitete. 

Verhältnismäßig  sehr  selten  sind  die  Fälle,  in  denen  die  Kranken  oder  ihre 
Angehörigen  die  Wachstumsstörung  als  erstes  empfinden  und  deswegen  den  Arzt 
aufsuchen.  Häufiger  kommt  es  schon  vor,  daß  zugleich  mit  den  Wachstumsstörun- 
gen an  den  Körperenden  sich  ebensolche  an  den  großen  Gelenken  herausbilden 
und  dem  Kranken  Beschwerden  machen.  So  erinnere  ich  mich  eines  Falles,  der 
jahrelang  wegen  „Gicht"  und  „Rheumatismus"  die  verschiedensten  Bäder  aufgesucht 
hatte,  bis  schließlich  die  richtige  Diagnose  gestellt  wurde.  In  einem  anderen  eigenen 
Fall  hatte   der   betreffende    Patient  tagelang   Holz   gespalten,    eine    Arbeit,   die    er 

Fig.  17. 


Akromegaler  V.  K.  Außerordentlich  starke  Vergrößerung  der  Zunge,  des  Unter- 
kiefers und  der  Supraorbitalxrülste,  vollkommenes  Fehlen  des  Bartwuchses. 


nicht  gewohnt  war.  Im  Gefolge  davon  war  eine  Schwellung  des  rechten  Ellen- 
bogengelenkes aufgetreten,  die  allmählich  zurückging,  doch  klagte  der  Patient  noch 
immer  über  Schmerzen  in  dem  kranken  Gelenk.  Es  handelte  sich  um  einen  Riesen 
mit  Akromegalie;die  im  Ellenbogen  zusammenstoßenden  Knochen  zeigten  eine  außer- 
gewöhnliche Vergrößerung,  die  jedoch  die  einzelnen  Knochen  ungleichmäßig  be- 
fallen hatte,  so  daß  sie  nicht  mehr  aufeinander  paßten.  Bei  zwei  weiteren  eigenen 
Fällen  waren  die  Erscheinungen  der  Akromegalie  in  direkter  Fortsetzung  einer 
„Knie-  resp.  Fußverstauchung"  beim  Reiten  im  Kriege  aufgetreten  und  die  Patien- 
ten bezogen  für  ihr  Leiden  eine  Kriegsrente.  Sehr  häufig  finden  sich  als  erste  Zeichen 
der  Krankheit  neuritische  Erscheinungen,  ziehende  Schmerzen  in  den  Gliedern, 
Parästhesien  u.  s.  w. 

Wie  aus  dem  Namen  hervorgeht,  stehen  im  Vordergrund  des  Krankheits- 
bildes formale  Veränderungen,  die  in  der  Hauptsache  die  gipfelnden  Körperteile 
befallen.  Außerordentlich  auffällig  sind  die  Veränderungen  am  Schädel.  Die  größte 
Wandlung  macht  im  allgemeinen  der  Unterkiefer  durch,  der  stark  wächst  und 
dadurch  vorspringt,  so  daß  das  Gesicht  in  die  Länge  gezogen  und  prognath  er- 
scheint.   Dabei    nimmt  er  an    Masse    kolossal   zu,   so   daß    er  einem   anderen,  viel 
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größeren  Schädel  anzugehören  scheint.  Gleichzeitig  werden  die  Lippen  dick  und 
wulstig,  die  Jochbögen  springen  weit  vor,  die  Nase  wächst  in  die  Breite  und  Länge, 
besonders  aber  die  Gegend  über  den  Augen,  die  Supraorbitalbögen,  wachsen  und 
können  wie  ein  Dach  die  Augen  überlagern  (Fig.  17).  Durch  das  Wachsen  des 
Unterkiefers  und  ebenso,  wenn  auch  nicht  so  stark,  des  Oberkiefers,  weichen  die 
Zähne  auseinander  und  es  finden  sich  zwischen  ihnen  oft  sehr  breite  Lücken 
(Fig.  18).  Die  Vergrößerung  des  Gesichtes  ist  aber  nicht  allein  auf  das  Knochen- 
wachstum, sondern  auch  auf  die  Zunahme  der  Weichteile,  vor  allem  der  Haut  und 
des  Unterhautzellgewebes,  zu  beziehen.  Diese  Weichteilvergrößerung  zeigt  sich  oft 
besonders  deutlich  an  der  Zunge,  die  eine  solche  Größe  erreichen  kann,  daß  sie 
in  der  Mundhöhle  nicht  mehr  genügend  Platz  hat  und  zwischen  den  Zähnen  her- 
vorragt (Fig.  IQ).  Diese  Veränderung  der  Zunge  wird  von  vielen  Autoren,  so  vor 
allem  von   Benda,  als  außerordentlich  wichtig  bezeichnet.  Er  ist  der  Ansicht,  daß 


Fig.  19. 


Fig.  18. 
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Akromegaler  J.  H.  Spärlicher  Bartwuchs, 
Auseinanderweichen  der  Zähne. 


Akromegaler  V.  K.  Starkes  Auseinandertreten 

der  Zähne,  riesige  Zunge  mit  sehr  großen  Papillen. 

Bartwuchs  fehlt  vollkommen. 


die  Weichteilveränderungen  das  Primäre  seien,  und  daß  durch  den  Zug  der  ver- 
größerten Zunge  erst  der  Unterkiefer  wachse;  eine  weitere  Folge  davon  sei  dann 
die  starke  Vergrößerung  der  Jochbögen  und  der  Supraorbitalbögen.  Auch  die  oft 
beachtete  Bildung  von  Exostosen  wäre  nach  Benda  als  eine  Wirkung  des  ver- 
mehrten Weichteilzuges  auf  die  Knochen  aufzufassen.  Daß  diese  Theorie  Bendas 
für  den  größten  Teil  der  Fälle  sicher  nicht  zutrifft,  geht  schon  aus  der  großen  Zahl 
von  veröffentlichten  Akromegaliefällen  hervor,  bei  denen  ausdrücklich  erwähnt  ist, 
daß  eine  Zungenvergrößerung  nicht  nachweisbar  sei.  Zusammen  mit  Hock  konnte 
ich  durch  anthropometrische  Messung  eine  Zunahme  des  Knochenwachstums  selbst 
bei  Atrophie  der  Muskeln  feststellen. 

Die  Nase  zeigt  oft  eine  erstaunliche  Entwicklung  und  springt,  besonders  bei 
Betrachtung  des  Kranken  im  Profil,  sehr  stark  vor.  Dazu  kommen  die  wulstigen 
Lippen  und  die  vorspringenden  Augenbrauen,  so  daß  das  ganze  Gesicht  dadurch 
ein  wildes  Aussehen  erhält,  das  oft  direkt  an  das  eines  Urmenschen  erinnert.  Auch 
die  Ohren  nehmen  an  der  Vergrößerung  teil.  Marie  nahm  zuerst  an,  daß  nur  der 
Gesichtsschädel  sich  bei  der  Akromegalie  ändere,  daß  aber  der  Hirnschädel  unver- 
ändert  bliebe.   Spätere    Beobachter   haben    diese  Ansicht  Maries  nicht  bestätigen 
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Fig.  20. 


können.  Schon  Sternberg  erwähnt,  daß  es  Akromegale  gäbe,  die  angeben,  sich 
stets  von  Zeit  zu  Zeit  einen  neuen  Hut  kaufen  zu  müssen,  da  der  alte  zu  klein 
werde.  Phillips  beschreibt  einen  Fall  von  Akromegalie,  wo  neben  den  Verände- 
rungen an  den  Händen,  Füßen  und  Gesichtsschädel  sich  vor  allem  solche  des 
Occiputs  fanden.  Hansemann  sah  in  einem  Fall  die  Knochen  der  Konvexität  ver- 
dickt und  fand  daselbst  eine  ausgedehnte  Osteophytenbildung.  Von  vielen  Autoren 
wird  die  Vergrößerung  der  Stirnhöhle  betont,  die  sich  in  fast  allen  Fällen  von 
Akromegalie  findet,  und  beinahe  als  pathognomisch  angesprochen  werden  kann. 
Wie  schon  erwähnt,  zeigt  sich  das  vermehrte  Wachstum  außer  am  Kopfe  in  der 
Hauptsache  an  Händen  und  Füßen,  die  oft  eine  ganz  außerordentliche  Größe  er- 
reichen. Auch  hier  werden  die  Patienten  auf  die  Größenzunahme  erst  dadurch  auf- 
merksam, daß  ihnen  Schuhe  und  Handschuhe 
immer  wieder  zu  klein  werden.  Die  Art  des 
Wachstums  kann  eine  verschiedene  sein;  es 
gibt  Fälle,  bei  denen  die  Gliedmaßen  mehr 
in  die  Länge  wachsen,  während  in  wieder 
anderen  Fällen  das  Dickenwachstum  über- 
wiegt. Auch  hier  zeigt  sich  wie  am  Schädel, 
daß  die  Größenzunahme  nicht  nur  durch  ein 
exzessives  Wachstum  der  Knochen  zu  stände 
kommt,  sondern  daß  sich  auch  die  Weichteile 
an  diesem  Wachstume  beteiligen.  Im  Rönt- 
genbild sieht  man,  daß  bei  der  Form  mit 
gesteigertem  Längenwachstum  die  Hyper- 
trophie in  der  Hauptsache  die  Knochen  be- 
trifft, während  bei  den  kurzen,  breiten  Fingern 
mehr  die  Weichteilwucherung  überwiegt  An 
den  Endgliedern  der  Finger  trifft  man  sehr 
viel  häufiger  als  bei  Normalen  Exostosen. 
^  \  Oeconomakis  konnte    an    Röntgenbildern 

\^      £  ">  zeigen,  daß  neben  den  hypertrophischen  auch 

atrophische   Prozesse  an   den    Knochen  be- 
•*"  sonders  an  den  Enden  der  Phalangen  vor- 

kommen, wie  sie  als  der  Raynaudschen 
Krankheit  eigentümlich  beschrieben  worden 
sind.  (Fig.  20.)  Gibson  fand  bei  einem  sonst 
typischen  Fall  die  Metacalpalknochen  und  die 
Fingerphalangen  unregelmäßig  vergrößert  und  sah  die  Vergrößerungen  auf  der  rechten 
Seite  stärker  entwickelt  als  auf  der  linken.  Keith  hält  die  Skeletveränderung  bei  der 
Akromegalie  für  echte  Knochenhyperplasie  und  macht  noch  besonders  auf  die  merk- 
würdige Übereinstimmung  mit  dem  Skeletbau  der  Urmenschen  und  der  Anthropoiden 
aufmerksam.  Claude  fand  bei  einer  20jährigen  Patientin,  bei  der  die  Vergrößerung  im 
15.  Jahre  begonnen  hatte,  einen  sehr  frühzeitigen  Schwund  der  Epiphysenknorpel,  die  im 
Röntgenbild  nicht  mehr  zu  erkennen  waren,  während  Murray  gerade  das  Fehlen 
der  Verknöcherung  zwischen  Diaphyse  und  Epiphyse  als  charakteristisch  für  die 
Akromegalie  ansieht.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  steht  jedoch  auf  dem  ersteren 
Standpunkt  und  sieht  in  dem  Offenbleiben  der  Epiphysenfugen  ein  für  Gigan- 
tismus charakteristisches  differentialdiagnostisches  Merkmal  gegenüber  der  Akrome- 
galie. Die  Mischung  von  atrophischen  und  hypertrophischen  Prozessen  findet  sich 
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V.   K.    Auflockerung  der     peripheren      Knochenenden, 

Exostosen,  Erweiterung  der  Gelenkspalten. 
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in  einer  Reihe  von  Fällen  am  gleichen  Knochen,  kann  aber  auch  einzelne  Knochen 
einer  Extremität  getrennt  befallen,  wie  in  einem  Fall  von  Franchini,  bei  dem 
Calcaneus  und  Fiallux  hypertrophisch,  alle  andern  Knochen  des  Fußes  dagegen 
atrophisch  waren.  Nach  der  üblichen  Schilderung  betrifft  die  Hypertrophie  nur  die 
Endgliedmaßen  und  hört  an  Hand  und  Fußgelenken  auf.  Dem  kann  ich  mich  nicht 
anschließen,  man  findet  die  gleiche  Veränderung  auch  an  den  Knochenenden  der 
anderen  Gelenke,  wie  ich,  an  dem  Falle  des  oben  zitierten  Holzhackers  zeigen 
konnte.  Auch  Oehme  berichtet  über  drei  Brüder,  bei  denen  in  der  Pubertätszeit 
ein  übermäßiges  Wachstum  der  Extremitätenknochen  einsetzte,  und  zwar  am  stärksten 
an  Unterarmen  und  Unterschenkeln,  so  daß  die  Finger  und  die  Zehen  relativ  wenig 
befallen  waren,  während  die  Hauptveränderungen  sich  an  den  Hand-  und  Fußgelenken 

Fig.  21. 


Fig.  22. 


Akromegaler  V.  K.  Deutlich  ausgebildete 
Kypliose.  Atrophie  der  Gesäßmuskulatur. 


Akromegaler  V.  K    Starke   Mif5bildungen 
des  Beckens  und  besonders  der  Füße. 


befanden.  In  Gemeinschaft  mit  Hock  konnte  ich  auch  durch  anthropometrische 
Ausmessung  an  einem  Akromegalen  zeigen,  daß  das  unproportionierte  Wachstum 
sich  auch  auf  die  Zwischenglieder  erstreckt. 

Außer  den  bisher  besprochenen  Wachstumsstörungen  finden  sich  am  Skelet 
der  Akromegalen  noch  eine  ganze  Reihe  von  fast  ebenso  wichtigen  Symptomen. 
In  der  großen  Mehrzahl  handelt  es  sich  bei  den  Akromegalen  um  sehr  große  Menschen 
und  man  findet  infolgedessen  bei  ihnen  wie  überhaupt  bei  den  Riesen  sehr  häufig 
eine  mehr  oder  weniger  stark  ausgebildete  Kyphose  (Fig.  21).  Die  Rippen  werden 
meist  sehr  breit  und  lang,  der  Tiefendurchmesser  des  Thorax  dadurch  sehr  groß. 
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Das  Becken  kann  unverhältnismäßig  breit  und  der  Schamwinkel  dadurch  sehr  groß 
werden  (Fig.  22).  Auf  die  Oelenkveränderungen  bei  der  Akromegaiie  ist  oben  schon 
hingewiesen  worden.  Anschütz  beschreibt  einen  Fall,  bei  dem  sich  nicht  sicher 
entscheiden  ließ,  ob  die  gefundenen  Oelenkveränderungen  zum  Wesen  der  Akro- 
megaiie gehörten  oder  ob  nicht  ein  komplizierender  Gelenkrheumatismus  vorlag. 
Chvostek  sah  bei  einem  Akromegalen  Gelenkveränderungen,  insbesondere  Gelenk- 
schwellungen an  beiden  Knien,  die  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  bei  gewissen 
spinalen  Erkrankungen  zu  beobachtenden  Gelenkmißbildungen  erkennen  ließen. 
Schlesinger  fand  an  einigen  Metacarpalgelenken  im  Röntgenbild  die  Entfernung 
zwischen  den  beiden  Gelenkenden  der  Knochen  auffallend  vergrößert  und  erklärt 
dies  mit  der  Dickenzunahme  des  Gelenkknorpels  (Fig.  20).  Hin  und  wieder  findet 
sich  bei  der  Akromegaiie  ein  Exophthalmus,  während  im  allgemeinen  die  Augen  der 
Akromegalen  klein  und  von  den  Lidern  bedeckt  sind.  Gewöhnlich  entwickelt  sich 
der  Exophthalmus  erst  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit.  Geschieht  dies,  wie  in 
einem  Fall  von  Corvine,  langsam  und  schleichend,  so  liegt  die  Erklärung  nahe, 
daß  die  Vergrößerung  der  Pars  orbitalis  des  Stirnbeins,  des  Keilbeins  und  des  Ober- 
kiefers, die  Augenhöhle  verengert  und  den  Bulbus  vortreibt.  Tritt  aber  der  Exophthal- 
mus in  stürmischer  und  brüsker  Weise  auf  und  hält  sich  längere  Zeit  auf  einem 
Höhestadium,  um  dann  allmählich  zurückzugehen  und  in  mäßiger  Ausdehnung 
stationär  zu  bleiben,  dann  wird  der  Exophthalmus  so  zu  erklären  sein,  daß  infolge 
der  Hypertrophie  der  Hypophyse  durch  direkte  Kompression  der  Sinus  cavernosi 
eine  Stauung  im  peri-  und  retrobulbären  venösen  System  entstanden  ist  und  so 
der  Bulbus  vorgetrieben  wurde. 

Die  Haut  zeigt  bei  der  Akromegaiie  oft  sehr  ausgesprochene  Veränderungen. 
Die  Kranken  klagen  sehr  häufig  über  eine  außergewöhnlich  starke  Schweiß- 
absonderung, die  meist  mit  einem  intensiven  Hitzegefühl  einhergeht,  in  anderen 
Fällen  aber  als  sog.  kalter  Schweiß  sehr  unangenehm  empfunden  wird.  Diese  Schweiß- 
absonderung kann  im  Verlauf  der  Krankheit  abnehmen,  ja  sogar  ganz  versiegen, 
kann  aber  auch  nach  einer  gewissen  Zeit  wieder  sehr  heftig  erneut  auftreten.  Die 
Haut  selbst  ist  meist  verdickt  und  feucht,  sehr  derb,  besonders  an  der  Innenhand. 
Bertrand  fand  in  einem  Fall  eine  Vertiefung  der  digito-palmaren  Furchen  und 
eine  Olattheit  der  Fingernägel.  Hin  und  wieder  findet  sich  auch  ein  echtes  Myxödem. 
Am  auffälligsten  sind  die  abnormen  Behaarungen,  die  bei  der  Akromegaiie  beob- 
achtet werden.  Marcochi  und  Antonini  beschreiben  eine  Akromegalin,  bei  der 
im  ersten  Lebensjahr  eine  abnorme  Behaarung  des  Gesichtes,  der  Schultern  und 
des  vorderen  Teils  der  Brust  bestanden  hatte.  Parhon  und  Goldstein  konnten  in 
einem  Fall  zeigen,  daß  die  einzelnen  Haare  dicker  wurden,  daneben  bestand  ein 
allgemeiner  Haarausfall.  Meist  sieht  man  Ausfall  der  Kopfhaare  bei  gleichzeitigem 
Dichterwerden  der  Rumpfbehaarung.  Ich  selbst  sah  bei  einem  Mann,  der  früher 
einen  Vollbart  getragen  und  auf  sein  dichtes  Kopfhaar  stets  sehr  stolz  war,  in  kurzer 
Zeit  mit  dem  ersten  Auftreten  der  akromegalischen  Erscheinungen  Kahlköpfigkeit 
und  Schwinden  des  Bartes  auftreten,  auch  die  Achsel-  und  Schamhaare  schwanden 
bis  auf  ganz  geringe  Reste.  Dieses  Ausfallen  der  Achsel-  und  Schamhaare  ist  nicht 
selten  und  beruht  auf  Veränderungen  an  den  Sexualorganen,  die  in  der  Regel  sehr 
erheblich  affiziert  sind.  Bei  Frauen  stellt  sich  meist  sehr  bald  Amenorrhoe  ein, 
während  die  Männer  über  Abnahme  der  Potenz  klagen.  Die  inneren  Geschlechts- 
organe sind  bei  der  Akromegaiie  meist  infantil  oder  atrophisch,  während  die  äußeren 
an  dem  übertriebenen  Wachstum  der  Spitzen  teilnehmen  können  und  unter  Um- 
ständen eine  gewaltige  Größe  erreichen.  Entsprechend  dem  Ausfall  der  Keimdrüsen- 
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funktion  kommt  es  zu  einem  Schwinden  der  sekundären  Geschlechtsmerkmale.  Der 
Ausfall  der  Schamhaare  ist  bereits  erwähnt.  Frauen  klagen  recht  häufig  über  einen 
Wechsel  der  Stimme,  die  Singstimme  geht  verloren  und  es  kommt  zur  Ausbildung 
einer  maskulinen  Stimme  mit  starker  Vergrößerung  des  Kehlkopfgerüstes.  Die  Mammae 
können  schwinden,  ebenso  die  typische  weibliche  Anordnung  des  Unterhautfett- 
gewebes. Es  wäre  aber  verfehlt,  wollte  man  annehmen,  daß  in  allen  Fällen  von 
Akromegalie  es  zu  einer  Oenitalatrophie  käme.  Creutzfeld  fand  sie  unter  118  klini- 
schen Fällen  in  der  Literatur  nur  in  36-4%  und  in  2^e  sogar  eine  Genitalhyper- 
trophie. Peritz  sowie  Buday  und  Jansco  sahen  genitale  Hyperfunktion  bei  aus- 
gesprochener Akromegalie.  Pasini  fand  in  einem  Fall  von  sehr  langsam  und  gutartig 
verlaufender  Akromegalie  die  Menstruation  bis  zum  Schluß  der  Beobachtung  normal. 
Die  Krankheit  hatte  während  der  zweiten  Lactationsperiode  eingesetzt,  während  der 
Entwicklung  der  Krankheit  erfolgte  die  Geburt  eines  dritten  Kindes  und  als  die 
Krankheitszeichen  schon  auf  der  Höhe  waren,  bei  sehr  starken  Deformationen  des 
ganzen  Skelets,  noch  die  Geburt  eines  vierten  Kindes.  Sämtliche  Kinder  der  Patientin 
waren  vollkommen  normal.  Bartlett  untersuchte  histologisch  die  atrophischen  Hoden 
eines  Akromegalen  und  fand  eine  Atrophie  der  Leydigschen  und  Sertolischen 
Zellen;  Berklinger  und  ebenso  Bonin  fanden  eine  Degeneration  des  samenbildenden 
Epithels  und  eine  Hyalinisierung  und  Verdickung  der  Kanälchenwand,  während 
die  Zwischenzellen  durch  ihre  geringe  Zahl  auffielen. 

Meist  findet  sich  neben  der  Akromegalie  eine  Splanchnomegalie,  die  als  zum 
Wesen  der  Krankheit  gehörig  zu  betrachten  ist.  Die  Splanchnomegalie  betrifft  fast 
sämtliche  innere  Organe.  An  der  Lunge  führt  sie  zu  Emphysem  und  chronischer 
Bronchitis;  das  Herz  ist  häufig  vergrößert,  eine  Vergrößerung  der  Leber  und  der 
Milz  läßt  sich  perkutorisch  fast  immer  nachweisen.  Am  Verdauungsapparat  finden 
sich  die  verschiedenartigsten  Störungen,  am  häufigsten  wird  von  den  Akromegalen 
über  allgemeine  Magenbeschwerden  und  Obstipation  geklagt.  Es  besteht  meist  eine 
ausgesprochene  Polyphagie,  andererseits  trifft  man  recht  häufig  vollkommene  An- 
orexie; neben  der  Polyphagie  findet  sich  mitunter  auch  eine  Polydipsie,  die  von 
einer  ausgesprochenen  Polyurie  begleitet  ist,  und  die  wohl  hypophysären  Ursprungs 
ist.  Oft  ist  auch  eine  mehr  oder  minder  schwere  Glykosurie  nachweisbar,  die  in 
ihrer  Intensität  außerordentlich  wechseln  kann  und  zeitweise  vollkommen  schwindet. 
Der  Therapie  setzt  dieser  Diabetes  mellitus  der  Akromegalen  große  Schwierigkeiten 
entgegen  und  es  gelingt  auch  nicht  mit  Insulin,  ihn  zu  beseitigen.  In  den  Fällen 
ohne  Glykosurie  findet  sich  häufig  eine  herabgesetzte  Kohlenhydrattoleranz,  anderer- 
seits gibt  es  Fälle  von  Akromegalie,  bei  denen  im  Gegensatz  hierzu  die  Kohlenhydrat- 
toleranz ganz  beträchtlich  erhöht  ist,  und  bei  denen  es  selbst  durch  Zufuhr  sehr 
großer  Kohlenhydratmengen  nicht  gelingt,  eine  Glykosurie  zu  erzwingen.  Es  sind 
dies  im  allgemeinen  die  Fälle,  die  mit  Fettsucht  kombiniert  sind.  Hansemann 
glaubt  in  der  Glykosurie  ein  der  Akromegalie  eigentümliches  Krankheitszeichen 
annehmen  zu  müssen.  Borchardt  gibt  an,  daß  sich  Diabetes  mellitus  bei  der  Akro- 
megalie in  etwa  40%  der  Fälle  finde  und  daß  sich  wahrscheinlich  diese  Zahl  noch  höher 
stellen  würde,  wenn  nicht  gerade  dieser  Diabetes  zeitweise  spontan  ganz  verschwinden 
könnte.  Loeb  nimmt  als  Ursache  des  Diabetes  mellitus  an,  daß  Hypophysentumor 
auf  ein  Zuckercentrum  im  Gehirn  drücke  und  dieses  dadurch  dauernd  reize,  während 
Borchardt  einen  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen  der  Hyperfunktion  der 
Hypophyse  und  dem  Diabetes  mellitus  annimmt.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  hat 
sich  heute  diesem  Standpunkt  Borchardts  angeschlossen.  Daß  man  entgegen  der 
Regel  in  einer  Reihe  von  Fällen  eine  Erhöhung  der  Zuckertoleranz  feststellen  kann, 
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ist  nach  Cushing  damit  zu  erklären,  daß  bei  der  Ai<romegaIie  die  Hyperfunktion 
der  Hypophyse  nur  eine  gewisse  Zeit  andauere  und  daß  dann  der  Prozeß  zum 
Stillstand  komme,  eventuell  sogar  einer  Atrophie  der  Hypophyse  weichen  könne 
Durch  diese  Annahme  ließen  sich  dann  auch  eine  Reihe  weiterer  Unstimmigkeiten 
lösen,  die  sich  bish>^r  bei  Stoffwechseluntersuchungen  bei  Akromegalen  gefunden 
haben  und  einstweilen  das  Krankheitsbild  noch  etwas  verwirren. 

Falta  und  Nowaczinski  fanden  bei  drei  Akromegalen  eine  ganz  besondere 
Steigerung  der  Harnsäureausscheidung.  Da  sie  in  zwei  Fällen  von  Dystrophia  adi- 
poso-genitalis  dagegen  die  Harnsäureausscheidung  stark  erniedrigt  fanden,  nehmen 
sie  an,  daß  es  sich  nicht  nur  um  einen  bloßen  Zufall  handeln  könne,  sondern  daß 
die  Vermehrung  der  Harnsäureausscheidung  ein  charakteristisches  Symptom  für  die 
Hypophysenhyperfunktion  sei.  Meist  wird  bei  der  Akromegalie  eine  Retention  von 
Stickstoff  nachgewiesen.  Rubinrauth  stellte  bei  einem  Akromegalen  eingehende 
Untersuchungen  über  den  Stoffwechsel  in  der  Weise  an,  daß  Perioden  ohne  Therapie 
abwechselten  mit  Perioden  mit  Hypophysen-,  Thyreoidea-  oder  Jodkalitherapie.  Aus 
den  Versuchsprotokollen  geht  hervor,  daß  die  Kalkbilanz  zu  Beginn  der  Versuche 
in  der  therapiefreien  Zeit  positiv  war,  unter  dem  Einfluß  der  verabreichten  Hypo- 
physensubstanz steigerte  sich  die  Kalkausscheidung,  so  daß  die  Kalkbilanz  schließlich 
stark  negativ  wurde,  das  gleiche  fand  sich  auch  für  die  Phosphorausscheidung,  die 
der  des  Kalkes  parallel  geht.  Stickstoff  wurde  in  großen  Mengen  retiniert.  Magnus 
Levi  und  Salomon  finden  auf  Grund  des  Gasstoffwechsels  eine  Steigerung  des 
Kraftumsatzes  bei  der  Akromegalie,  Schiff  fand  im  Gegensatz  dazu,  allerdings  bei 
Komplikation  mit  Myxödem,  einen  verminderten  Energieumsatz. 

Sehr  häufig  wird  eine  Steigerung  des  Blutdruckes  erwähnt.  Ich  selbst  fand 
den  Blutdruck  in  allen  meinen  Fällen  normal.  Minerbi  und  Alessandri  fanden 
bei  einer  Frau  mit  einer  enormen  Vergrößerung  des  Herzens  eine  ganz  außerordentliche, 
mit  ihren  Apparaten  nicht  mehr  meßbare  Blutdrucksteigerung  und  dabei  einen  harten 
Puls  von  40  Schlägen,  v.  Cyon  fand  einen  kleinen  und  weichen,  vollkommen  arrhythmi- 
schen  Puls.  Gar  nicht  selten  werden  angioneurotische  Symptome  beobachtet  mit 
Capillarospasmen,  besonders  an  den  Akren,  so  daß  ein  Bild  zu  stände  kommt,  das 
in  vielen  Punkten  der  Raynaudschen  Krankheit  gleicht. 

Für  das  Blutbild  hält  Guggenheimer  eine  Lymphocytose  für  charakteristisch. 
Marie  und  Marinesco  fanden  eine  Leukocytose,  kernhaltige  rote  Blutkörperchen 
und  reichlich  eosinophile  Zellen.  Fränkel,  Stadelmann  und  Benda  Leukocytose 
und  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes,  Reismann  Abnahme  des  Hämoglobin- 
gehaltes und  Zunahme  der  eosinophilen  Zellen.  Franchini  fand  eine  Zunahme  der 
mononucleären  Zellen  gegenüber  den  polynucleären  und  den  Eosinophilen.  Wlajeff 
endlich  fand  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen  und  des  Hämoglobins,  kernhaltige 
rote  Blutkörperchen,  deutliche  Leukocytose  mit  Vorwiegen  der  Polynucleären  und 
Zunahme  der  eosinophilen  Zellen  bis  zu  10%.  Bei  meinen  Fällen  fand  ich  stets 
eine  Zunahme  der  eosinophilen  Zellen  bis  zu  13%  und  eine  Zunahme  der  Lympho- 
cyten  und  der  großen  Mononucleären  gegenüber  den  Neutrophilen.  Der  Hämoglobin- 
gehalt war  stets  herabgesetzt,  an  den  Erythrocyten  keine  Veränderung,  auch  Bittorf 
und  Leotta  fanden  eine  Zunahme  der  Eosinophilen.  Im  ganzen  dürfte  also  für  die 
meisten  Fälle  eine  Zunahme  der  eosinophilen  Leukocyten  gesichert  sein,  und  zwar 
handelt  es  sich  dabei  wohl  um  die  Fälle,  in  denen  die  ursprüngliche  Hyperfunktion 
der  Hypophyse  einer  Hypofunktion  gewichen  ist. 

Von  Seiten  des  centralen  und  peripheren  Nervensystems  finden  sich  sehr 
häufig  Veränderungen.     Die   als   Anfangssymptome    oben    geschilderten   Verände- 
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rungen,  insbesondere  die  epileptiformen  Anfälle  und  die  Kopfschmerzen  dürfen 
wohl  als  Symptome  des  Hypophysentumors  als  solchen,  also  als  Hirndrucksymptome 
gedeutet  werden,  ebenso  der  häufig  geklagte  Schwindel  und  der  Brechreiz.  In 
einem  meiner  Fälle  traten  periodische  Anfälle  von  Bewußtseinsverlust  auf,  in  einem 
solchen  Anfall  trat  zu  Hause  nach  jahrelangem  Verlauf  der  Akromegalie  der  Tod 
ein.  Durch  den  Druck  des  Tumors  kann  es  auch  zu  direkter  Einwirkung  auf  die 
Hirnnerven,  vor  allem  auf  den  Oculomotorius  kommen,  so  daß  sich  Störungen  in 
den  Augenbewegungen  nachweisen  lassen.  Hier  und  da  findet  man  Nystagmus, 
Ptosis,  Ungleichheit  der  Pupillen  und  Pupillenstarre  angegeben. 

Gar  nicht  so  selten  finden  sich  bei  der  Akromegalie  auch  psychische  Stö- 
rungen. Diese  erreichen  aber  nur  selten  erheblichere  Grade,  meist  erscheinen  die 
Patienten  psychisch  vollkommen  normal,  erst  bei  genauerer  Beobachtung  merkt 
man  eine  gewisse  Einschränkung  des  Gefühlslebens  und  der  Intelligenz,  doch  kann 
gerade  die  letztere  oft  lange  Zeit  ausgezeichnet  erhalten  sein.  Merkwürdigerweise 
haben  die  Patienten  fast  gar  kein  Bewußtsein  und  keine  Wertung  der  starken  Ver- 
änderungen, die  ihr  Äußeres  durchgemacht  hat  und  noch  durchmacht.  Das  ist 
wohl  zum  Teil  auf  die  langsame  Entwicklung  zurückzuführen.  Meist  jjeben  die 
Patienten  an,  sie  hätten  schon  stets  eine  so  große  Nase,  so  große  Hände  und 
Füße  u.  s.  w.  gehabt,  erst  an  alten  Photographien  kann  man  ihnen  klar  machen, 
wie  groß  die  Veränderungen  sind.  Im  allgemeinen  sind  sie  solchen  Eröffnungen 
gegenüber  ziemlich  indifferent,  wie  sie  überhaupt  in  der  Regel  ziemlich  teilnahmslos 
und  energielos  sind.  Hin  und  wieder  findet  sich  die  Akromegalie  auch  vergesellschaftet 
mit  echten  Geisteskrankheiten,  besonders  häufig  scheint  die  Kombination  mit  der 
Dementia  praecox  zu  sein.  Ob  die  in  einer  Reihe  von  Fällen  beobachtete  Schläfrigkeit 
bei  der  Akromegalie  als  ein  Symptom  des  Hirntumors  durch  Druck  auf  das  Zwischen- 
hirn zu  erklären  ist,  oder  ob  sie  nicht  als  Hypophysensymptom  zu  deuten  ist,  läßt  sich 
heute  noch  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden,  die  Mehrzahl  der  Autoren  neigt  der 
letzteren  Ansicht  zu.  Von  selten  des  peripheren  Nervensystems  finden  sich  häufig 
Klagen  über  heftige  neuralgische  und  lanzinierende  Schmerzen  in  den  Gliedmaßen, 
hin  und  wieder  wird  auch  über  Parästhesien  geklagt.  Auffällig  ist  eine  stets  nach-' 
weisbare  sehr  ausgesprochene  Muskelschwäche,  die  oft  neurogener  Natur  erscheint, 
auch  Muskelatrophien  gehören  nicht  zu  den  Seltenheiten.  Die  Reflexe  sind  oft 
herabgesetzt,  manchmal  jedoch  auch  gesteigert. 

Durch  die  topographischen  Verhältnisse  ist  es  bedingt,  daß  sehr  häufig  als 
eine  der  ersten  Folgen  der  Entwicklung  eines  Hypophysentumors  sich  Verände- 
rungen an  den  Sehnerven  feststellen  lassen.  Es  handelt  sich  nur  sehr  selten  um 
die  sonst  bei  Hirntumoren  fast  immer  zu  findende  Stauungspapille,  vielmehr  be- 
steht in  der  Regel  eine  Atrophie  der  Nervi  optici,  als  deren  Ausdruck  sich  eine 
Abblassung  der  Papille,  meist  eine  binasale,  nachweisen  läßt.  Bei  der  Gesichts- 
feldprüfung macht  sich  dieser  Ausfall  in  der  Opticusleitung  als  eine  bitemporale 
Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  bemerkbar.  Entgegen  der  allgemein  herrschenden 
Ansicht  hat  schon  Stern berg  betont,  daß  es  sehr  wohl  Fälle  gebe,  bei  denen  sich 
keine  oder  anders  geartete  Störungen  der  Sehfähigkeit  finden,  denn  der  Hypophysen- 
tumor braucht  ja  die  Sehnerven  gar  nicht  zu  schädigen,  er  kann  ebensogut  gegen 
die  Keilbeinhöhle  hin  wachsen  und  den  Sehnerven  vollkommen  unberührt  lassen. 
Es  sind  denn  auch  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  von  Akromegalie  beschrieben 
worden,  bei  denen  sich  keinerlei  Störung  des  Sehorgans  nachweisen  ließen,  in 
wieder  anderen  Fällen  war  nur  ein  Auge  geschädigt  oder  gar  erblindet,  in  wieder 
anderen  Fällen  war  ein  Auge  blind,  das  andere  zeigte  eine  temporale  Hemianopsie, 
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oder  es  fanden  sich  sogar  centrale  Skotome  oder  eine  homonyme  Hemianopsie. 
Um  diese  Verhältnisse  zu  klären,  hat  Zander  eingehend  die  Lage  der  Hypophyse 
zum  Chiasma  opticum  untersucht.  Er  konnte  feststellen,  daß  die  Hypophyse  meist 
vollkommen  vor  dem  Chiasma  liegt;  beseitigt  man  das  Diaphragma  sellae,  so  be- 
kommt man  die  Drüse  in  dem  Winkel  zwischen  den  beiden  Sehnerven  und  dem 
vorderen  Rand  des  Chiasmas  vollkommen  zu  Oesicht.  Niemals  reicht  die  Hypophyse 
über  den  hinteren  Rand  des  Chiasmas  hinaus.  Zwischen  dem  Diaphragma  sellae 
und  der  Hypophyse  liegt  die  Cysterna  chiasmatis.  Häufig  liegt  nun  das  Chiasma 
nicht  vollkommen  median,  sondern  ist  nach  einer  Seite  verlagert.  Aus  diesen  ana- 
tomischen Feststellungen  Zanders  ergibt  sich,  daß  die  Hypophysentumoren  sich 
niemals  hinter  dem  Chiasma  zwischen  den  beiden  Tractus  opticis  entwickeln  werden, 
sondern  stets  nach  vorn  zwischen  den  Sehnerven.  Nach  den  A\essungen  Zanders 
muß  das  Wachstum  der  Hypophyse  in  der  Richtung  auf  das  Chiasma  hin  min- 
destens 05  cm  betragen,  bis  eine  Schädigung  der  Sehnervfasern  möglich  ist.  Be- 
sonders erwähnt  muß  werden,  daß  die  Sehstörungen  bei  der  Akromegalie  Schwan- 
kungen in  ihrer  Intensität  aufweisen  können,  daß  sie  aber  meist  in  einigen  Jahren 
zu  völliger  Erblindung  führen.  Die  Schwankungen  erklären  sich  nach  Peritz  am 
einfachsten  daraus,  daß  die  wie  alle  Tumoren  stark  mit  Blutgefäßen  versorgte 
krankhaft  veränderte  Hypophyse  in  die  Cysterna  chiasmatis  eingewandert  ist  und 
bei  wechselnder  Blutfüllung  durch  die  Volumänderungen  Druckschwankungen  in 
der  Cysterna  chiasmatis  hervorruft,  die  sich  durch  wechselnde  Sehstörungen  be- 
merkbar machen. 

Hirsch  fand  Sehstörungen  in  100%  seiner  Fälle,  meist  Sehnervenatrophie^ 
aber  auch  Neuritis  optica  und  Stauungspapille.  Gesichtsfeldstörungen  fand  er  in 
77%  der  Fälle,  hin  und  wieder  auch  Gesichts-  und  Geruchshalluzinationen.  Die 
Stauungspapille  ist  relativ  so  selten,  weil  nach  Hirsch  der  Circulus  arteriosus 
Willisii  den  Sehnerven  einschnürt  und  so  eine  Barriere  gegen  das  Eindringen  von 
Flüssigkeit  in  die  Sehnervenscheiden  gesetzt  wird.  Christoph  fand  im  Endstadium 
oft  Schädigung  der  Augenmuskelnerven  mit  Doppeltsehen.  Caspar  sah  in  einem 
Fall  deutlich  die  Einschnürung  des  Chiasmas  durch  die  Arteria  communicans. 
Ferner  fand  sich  ein  l\-9  mm  großes  Loch  im  Chiasma,  durch  das  ein  Teil  der 
Hypophysengeschwulst  ragte.  Beckerhausen  konnte  übrigens  die  gleichen,  wenn 
auch  nicht  so  stark  ausgebildeten  Sehstörungen  wie  bei  der  Akromegalie  sehr 
häufig  als  Folge  der  Schwangerschaftshypertrophie  der  Hypophyse  feststellen. 

Oppenheim  wies  als  erster  darauf  hin,  daß  man  eine  Vergrößerung  der 
Sella  turcica  und  damit  wohl  auch  eine  solche  der  Hypophyse  im  Röntgenbild 
nachweisen  könne.  Peritz  gibt  im  Handbuch  der  speziellen  Pathologie  und  Therapie 
von  Kraus  und  Brugsch  eine  eingehende  Schilderung  der  Röntgenbilder  der  Sella 
und  sucht  sie  in  verschiedene  Typen  einzuordnen.  Nach  ihm  zeigt  die  normale 
Hypophyse  bei  Aufnahme  in  einem  Fokalabstand  von  45  cm  eine  Kürbisform,  der 
größte  Längsdurchmesser  beträgt  nach  Peritz  im  Mittel  lOmm,  die  Höhe  des  Hohl- 
raums 88  mm.  Man  hat  bei  Betrachtung  der  Röntgenbilder  auf  drei  Punkte  zu 
achten,  erstens  auf  den  Eingang,  zweitens  auf  die  Konfiguration  und  drittens  auf 
das  Bild  der  Keilbeinhöhle.  Der  Eingang  zur  Sella  wird  im  Röntgenbilde  stets 
gebildet  von  den  Processus  clinoidei  anteriores  und  posteriores.  Beide  stellen  sich 
als  deutliche  Vorsprünge  auf  dem  Röntgenbilde  dar,  die  den  Eingang  zu  der  darunter 
liegenden  Höhle  flaschenhalsförmig  verengen.  Dabei  sind  für  gewöhnlich  die  hinteren 
Fortsätze  stärker  ausgebildet  als  die  vorderen  und  können  sie  überragen.  Das  kann 
soweit  gehen,  daß  die   hinteren   sich   scheinbar  über  die  vorderen   schieben   und 
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dadurch  der  Eingang  statt  horizontal  vertikal  wird.  Der  Hals  kann  auch  recht  weit 
werden,  wenn  die  hinteren  Fortsätze  steil  stehen.  Für  gewöhnlich  ist  die  Höhle 
symmetrisch  gebildet,  doch  kommen  auch  asymmetrische  Formen  vor,  die  noch  in 
den  Bereich  des  Normalen  gezählt  werden  müssen.  Die  Keilbeinhöhle  ist  oft  mehr- 
kammerig  und  kann  meist  recht  gut  von  der  Sella  abgegrenzt  werden  (Fig.  23, 
24  und  25). 

Eine  Diagnose  aus  dem  Röntgenbild  zu  stellen  ist  nur  ratsam,  wenn  die  Ver- 
änderungen hochgradig  sind,  kleine  Abweichungen  von  den  angegebenen  Werten  nach 
oben  oder  unten  dürfen  nicht  berücksichtigt  werden.  Wenn  sich  der  Tumor  nur 
nach  unten  ausdehnt,  kann  es  zu  einem  Durchbruch  in  die  Keilbeinhöhle  kommen, 
der  sich  manchmal  im  Röntgenbild  recht  gut  nachweisen  läßt.  Ähnliche  Verände- 
rungen wie  bei  Erkrankungen  der  Hypophyse  können  sich  im  Röntgenbild  auch 
finden,  wenn  der  erweiterte  dritte  Ventrikel  auf  die  Sella  drückt,  dieselbe  wird  dann 
abgeflacht  und  kann  selbst  in  ihrem  unteren  Boden  arrodiert  werden,  so  daß  ein 
Durchbruch  eines  Hypophysentumors  in  die  Keilbeinhöhle  vorgetäuscht  werden  kann. 


iriütt^itt 


Sella  turcica  des  Akromegalen  B. 

Es  kann  also  in  vielen  Fällen  die  röntgenologische  Untersuchung  für  die  Diagnose 
der  Akromegalie  wertvolle  Aufschlüsse  geben,  doch  brauchen  die  typischen  Ver- 
änderungen nicht  notwendig  vorhanden  zusein;  andererseits  können  aber  auch  ganz 
andersartige   Erkrankungen   im    Röntgenbild  einen   Hypophysentumor  vortäuschen. 

Bei  dem  engen  Zusammenhang  der  endokrinen  Drüsen  untereinander  ist  es 
klar,  daß  sich  bei  der  Akromegalie  häufig  Symptome  finden,  die  auf  eine  Erkrankung 
anderer  inkretorischer  Drüsen  zurückzuführen  sind.  Auf  die  Glykosurie,  die  Ver- 
änderungen des  Stoffwechsels  und  der  Keimdrüsen  ist  bereits  hingewiesen.  Sehr 
häufig  findet  sich  bei  der  Akromegalie  A\yxödem,  aber  auch  Basedow  ist  beob- 
achtet worden.  An  den  Nebennieren  und  den  übrigen  endokrinen  Drüsen  wurden 
nur  bei  der  Sektion  Veränderungen  nachgewiesen,  in  vivo  sind  solche  bislang  nicht 
gefunden  worden. 

Der  pathologische  Anatom  findet  bei  der  Autopsie  Akromegaler  stets  typische 
Veränderungen.  Marie  und  Marinesco  machten  als  erste  auf  das  konstante  Vor- 
kommen von  Hypophysentumoren  aufmerksam.  Es  wurden  im  Laufe  der  Zeit  die 
verschiedensten   Arten  solcher  Tumoren  beschrieben.  Stevens  fand  einen  Tumor, 
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der  sich  als  Rundzellensarkom  erwies,  Roxburgh  sah  ein  Oliosarkom,  Bleibtreu 
fand  an  Stelle  der  Hypophyse  eine  merkwürdige  Qewebsmasse,  die  von  Ribbert 
als  eine  durch  Blutung  zu  gründe  gegangene  Hypophyse  angesprochen  wurde. 
Ooris  fand   bei    der  Autopsie   eines  Akromegalen  einen  sarkomatösen  Tumor  des 


Fig.  24. 


Sella  turcica  des  Akromegalen  J.  H.  Gleichmäßige  Ausweitung  nach 
allen  Richtungen. 

Sinus  cavernosus,  der  erst  sekundär  in  die  Sella  eingebrochen  war  und  die 
Hypophyse  in  Mitleidenschaft  gezogen  hatte;  Finzi  fand  in  der  auffallend  tiefen 
Excavation  der  Sella  turcica  statt  der  Hypophyse  eine  spärliche  weiße  Detritusmasse. 

Fig.  25. 


Sella  turcica  des  Akromegalen  V.  K. 


Thorburn  sah  bei  einem  Fall  von  Akromegalie  ein  sehr  großes  gefäßreiches  Gliom, 
das  besonders  gegen  den  111.  Ventrikel  gewachsen  war,  trotz  sorgfältigen  Suchens 
wurden  nirgends  epitheliale  Elemente  oder  Reste  des  Hypophysenvorderlappens 
gefunden.  Diesen  Befunden  steht  die  große  Zahl  derer  gegenüber,  bei  denen  kon- 
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stant  die  gleiche  pathologische  Veränderung  gefunden  wurde,  nämlich  eine  adeno- 
matöse Hypertrophie  des  Hypophysenvorderlappens.  Unter  134  Fällen  der  Literatur, 
bei  denen  eine  histologische  Untersuchung  stattgefunden  hatte,  findet  sich  lOOma! 
ein  eosinophiles  Adenom  angegeben,  2mal  fanden  sich  an  der  Hypophyse  keinerlei 
Veränderungen.  Nach  Ben  da  handelt  es  sich  bei  der  Akromegalie  stets  um  eine 
Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  des  Vorderlappens.  Fischer  betont,  daß  nur 
diese  Adenombildung,  bzw.  die  Hyperplasie  des  Hypophysenvorderlappens  eine  echte 
Akromegalie  erzeugen  könne  und  daß  in  allen  Fällen,  in  denen  eine  solche  nicht 
gefunden  wurde,  ein  Beobachtungsfehler  vorliegen  müsse.  Nach  seiner  Ansicht  ist 
in  keinem  dieser  Fälle  der  Beweis  erbracht  worden,  daß  nicht  doch  noch,  und  sei 
es  an  einem  versprengten  Hypophysenkeim,  eine  Adenombildung  vorgelegen  habe. 
Außerdem  macht  er  darauf  aufmerksam,  daß  gerade  die  hier  vorliegenden  Ver- 
änderungen sehr  leicht  mit  Sarkom  verwechselt  werden  können.  Erdheim  hat  als 
erster  Fälle  beschrieben,  wo  es  zunächst  den  Anschein  hatte,  als  fehlten  die  typischen 
Hypophysenveränderungen,  und  wo  sich  dann  im  Keilbeinkörper  verborgen  doch 
ein  Tumor  fand,  der  sich  histologisch  als  Hypophysenadenom  erwies,  da  er  aus- 
schließlich aus  eosinophilen  Vorderlappenzellen  aufgebaut  war. 

Außer  diesen  typischen  Hypophysenveränderungen  finden  sich  bei  der  Akro- 
megalie mehr  oder  weniger  häufig  auch  an  den  anderen  Organen  Veränderungen. 
Auffallend  ist  das  häufige  Zusammentreffen  mit  Tumorbildung  in  Hirn  und  Rücken- 
mark. So  beschreibt  d'Allemagne  eine  gliomatöse  Wucherung  in  der  MeduUa  oblon- 
gata,  eine  Proliferation  des  Ependymkanais  und  der  Substantia  gelatinosa  Roiandi. 
Barrett  fand  bei  einem  Akromegalen  eine  fibröse  Degeneration  der  Hinterstränge 
im  Bereich  des  Cervicalmarkes  und  des  oberen  Dorsalmarkes.  Petren  schildert  das 
Obduktionsergebnis  eines  Falles,  bei  dem  klinisch  die  Diagnose  auf  Akromegalie 
gestellt  war  und  bei  dem  sich  zu  Lebzeiten  sicher  keine  Zeichen  von  Syringomyelie 
fanden.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ganz  unerwartet  eine  außerordentlich  verbreitete 
Syringomyelie  und  keine  Veränderungen  der  Hypophyse.  Die  anatomische  Lokali- 
sation war  bei  dieser  Syringomyelie  etwas  ungewöhnlicher  Art;  die  Hauptverände- 
rungen fanden  sich  nicht  wie  gewöhnlich  im  Grau  der  Halsanschwellung,  sondern 
in  den  Vorderhörnern  des  Brustmarkes.  Ein  zweiter  von  Petren  daraufhin  unter- 
suchter Fall  von  Akromegalie  bot  bei  genauer  mikroskopischer  Untersuchung  den 
gleichen  Befund  am  Rückenmark.  Unter  Berücksichtigung  der  Literatur  kommt  er 
zu  der  Ansicht,  daß  die  Fälle  von  Akromegalie,  wo  eine  Wucherung  der  Ependym- 
zellen  gefunden  worden  ist,  auffallend  häufig  sind,  so  daß  das  Auftreten  der  Ependym- 
wucherung  kein  Zufall  sein  kann.  Er  nimmt  deshalb  ursächlichen  Zusammenhang 
zwischen  der  Akromegalie  und  der  Zellwucherung  im  Rückenmark  an. 

Schon  Marie  hatte  auf  den  engen  Zusammenhang  zwischen  Hypophysen- 
tumor und  Akromegalie  hingewiesen.  Er  erklärte  die  Akromegalie  als  eine  Folge 
der  Unterfunktion  der  Hypophyse  infolge  destruktiver  Prozesse  in  der  Drüse.  Aller- 
dings war  auch  ihm  schon  aufgefallen,  daß  in  sehr  vielen  Fällen  die  histologische 
Untersuchung  einen  Befund  ergibt,  der  sich  mit  der  Annahme  einer  Unterfunktion 
schwer  vereinbaren  läßt.  Trotzdem  hielt  sich  sehr  lange  die  Theorie  von  der  Unter- 
funktion der  Hypophyse  als  Ursache  der  Akromegalie.  Huismans  sagt  noch  1913: 
T,Die  Akromegalie  entsteht  durch  den  Ausfall  der  Hypophysenfunktion."  Parhon 
und  Ooldstein  glauben  ebenfalls  auf  Orund  ihrer  Stoffwechselversuche  mit  P.  Marie 
eine  Unterfunktion  der  Hypophyse  annehmen  zu  müssen,  ebenso  wie  Bleibtreu 
der  auf  Grund  des  oben  angeführten,  von  Ribbert  anatomisch  untersuchten  Falles 
zu   dieser   Ansicht   kommt.  Auch    die   Fälle   mit    Hypertrophie   des   Vorderlappens 
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sprechen  nach  seiner  Meinung  nicht  gegen  diese  Annahme,  da  ja  eine  hypertrophi- 
sche Hypophyse  noch  lange  nicht  in  verstärktem  Maße  zu  sezernieren  braucht. 

Die  Mariesche  Lehre  von  der  Unterfunktion  der  Hypophyse  als  Ursache  der 
Akromegahe  hat  sich  jedoch  nicht  behaupten  können,  hauptsächlich  deshalb,  weil 
Tumoren,  die  eine  histologisch  vollkommene  Zerstörung  der  Hypophyse  bedingen, 
niemals  mit  der  Akromegalie  vergesellschaftet  sind,  und  weil  die  experimentelle 
Entfernung  der  Hypophyse  niemals  eine  Akromegalie  auslöst,  sondern  im  Gegen- 
teil ein  Krankheitsbild,  das  in  fast  allen  Punkten  dem  der  Akromegalie  vollkommen 
entgegengesetzt  ist. 

Tamburini  suchte  die  Akromegalie  so  zu  erklären,  daß  er  annahm,  die  ersten 
Symptome  der  Akromegalie  seien  die  Wachstumsstörungen,  die  als  Folge  einer 
Überfunktion  des  Hypophysenvorderlappens  durch  Adenombildung  aufzufassen  seien, 
an  diese  schließe  sich  dann  zeitlich  eine  Degeneration  der  Hypophyse  an,  die  ihrer- 
seits wieder  die  im  Endstadium  der  Akromegalie  zu  beobachtende  Kachexie  nach 
sich  zöge.  Diese  Annahme  fand  in  der  Folge  immer  mehr  Anhänger,  zumal  Benda 
zeigen  konnte,  daß  es  sich  bei  der  Akromegalie  fast  immer  um  eine  Wucherung 
der  chromophilen,  u.  zw.  der  eosinophilen  Vorderlappenzellen  handle.  Interessant 
ist  der  Fall  von  Lewis,  wo  die  Hypophyse  makroskopisch  gar  nicht  verändert  erschien, 
die  mikroskopische  Untersuchung  dann  aber  doch  eine  außerordentliche  relative 
Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  ergab. 

Benda  sah  in  eben  dieser  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellelemente  der 
Hypophyse  die  Ursache  der  gesteigerten  Funktion  derselben  und  schloß  sich  des- 
halb der  Ansicht  Tamburinis  über  die  Pathogenese  der  Akromegalie  an.  Später 
glaubte  er  aber  wegen  des  oft  sehr  schnellen  Verlaufes  bei  den  malignen  Formen 
sowohl  die  Wachstumsstörungen  als  auch  die  Allgemeinstörungen  nicht  voneinander 
trennen  zu  können,  und  führte  alle  Erscheinungen  der  Akromegalie  auf  die  Wirkung 
eines  im  Übermaß  produzierten  Hypophysensekretes  zurück.  Wurmbrand,  Phillips, 
Petren  u.  a.  kommen  auf  Grund   ihrer  Untersuchungen  zu  dem  gleichen  Resultat. 

Cagnetto  hat  gegen  diese  Theorie  eine  Reihe  von  Einwendungen  erhoben. 
Er  zeigte,  daß  es  einmal  Akromegalie  gibt  ohne  Hyperfunktion  des  Hypophysen- 
vorderlappens, ferner  Akromegalie  bei  Hypophysengeschwülsten,  die  frei  von  funk- 
tionierenden Elementen  d.  h.  chromophilen  Zellen,  sind ;  und  endlich  gibt  es  Hypophysen- 
geschwülste mit  zahlreichen  funktionsfähigen  Zellen  und  trotzdem  besteht  keine  Akro- 
megalie. Jede  dieser  drei  Tatsachen  stellt  nach  ihm  der  Theorie  von  der  Überfunktion 
der  Hypophyse  bei  der  Akromegalie  schwere  Bedenken  entgegen,  besonders  spricht 
die  zweite  gegen  die  Ansicht,  daß  im  akuten  Stadium  der  Akromegalie  eine  aus 
specifisch  funktionierenden  Zellen  bestehendes  Geschwulst  des  Hypophysenvorder- 
lappens vorhanden  sein  müsse.  In  der  Tat  finden  sich  bei  der  Akromegalie  mit- 
unter Tumoren,  die  nicht  allein  aus  eosinophilen  Zellen  bestehen,  so  fand  Erdheim 
z.  B.  bei  einer  typischen  Akromegalie  neben  einem  eosinophilen  noch  ein  zweites 
basophiles  Adenom.  In  der  Regel  sind  aber  sicher  die  Zeichen  der  Hyperfunktion 
in  der  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  zu  suchen,  in  vereinzelten  Fällen  wohl 
aber  auch  in  einer  Vermehrung  der  basophilen.  Daß  die  chromophilen  Zellen  sicher 
nicht  die  einzigen  sezernierenden  Zellen  des  Vorderlappens  sind,  zeigt  ja  die 
Vermehrung  der  chromophilen  Zellen  in  der  Schwangerschaft  sowie  das  Auf- 
treten akromegaloider  Erscheinungen  während  der  Schwangerschaft,  die  nach  der 
Geburt  wieder  verschwinden.  Diese  akromegaloiden  Erscheinungen  in  der 
Schwangerschaft  können  so  stark  werden,  daß  sie  das  Krankheitsbild  der  echten 
Akromegalie  vortäuschen,  wie  in  einem  Fall  von  Marek,  der  bei  einer  Erstgebärenden 
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ausgesprochene  Wachstumsstörungen  sah,  die  zum  Teil  während  der  ersten  Tage  des 
Wochenbettes,  zum  Teil  erst  nach  einigen  Wochen  ohne  jede  Therapie  spontan 
zurückgingen. 

PoindecI<er  teilt  denn  auch  einen  Fall  von  Akromegalie  mit,  bei  dem  die 
.histologische  Untersuchung  der  Hypophyse  nur  wenig  chromophiie,  sondern  haupt- 
sächlich chromophobe  Zellen  ergab,  die  den  Schwangerschaftszellen  glichen,  doch 
handelte  es  sich  um  einen  männlichen  Patienten.  Poindecker  glaubt  damit  den 
Beweis  erbracht  zu  haben,  daß  die  bei  der  Akromegalie  beobachtete  Hypophysen- 
hyperplasien  und  Adenombildungen  nicht  nur  durch  Vermehrung  der  eosinophilen 
Zellen,  sondern  gelegentlich  auch  durch  Vermehrung  der  chromophoben  Elemente 
entstehen  können,  wie  ja  die  Ansicht  vieler  Autoren  dahin  geht,  daß  beide  Zell- 
formen nur  verschiedene  Funktionsstadien  einer  und  derselben  Zellform  sind.  Jeden- 
falls sprechen  auch  diese  Beobachtungen  für  eine  hyperpituitäre  Genese  der  Akro- 
megalie, allerdings  nicht  nur  in  dem  Sinne  Bendas  von  der  alleinigen  Wichtig- 
keit der  eosinophilen  Zellen,  sondern  es  scheinen  sich  auch  die  anderen  Zellarten 
dabei  beteiligen  zu  können.  Auch  W.  Bryan  und  Shichi-Uyematsu  fanden  bei 
einem  53jährigen  Mann  eine  chromophobe  Struma  der  Hypophyse,  daneben  eine 
große  parenchymatöse  Struma  der  Schilddrüse  und  ein  großes  Endotheliom  über 
dem  rechten  Scheitel-  und  Hinterhauptlappen.  Neuerdings  konnte  auch  Achun 
bei  einer  Akromegalie  eine  vorwiegend  chromophobe  Struma  der  Hypophyse  nach- 
weisen. Bailay  und  Davidoff  wiesen  jüngst  darauf  hin,  daß  bei  richtiger  Fixie- 
rung bei  der  Akromegalie  stets  ein  aus  eosinophilen  Zellen  gebildetes  Adenom 
sich  finde,  wenn  diese  Zellen  vermißt  würden,  handle  es  sich  stets  um  eine  un- 
geeignete Fixierung  der  Hypophyse. 

Wichtiger  ist  der  weitere  Einwand  Castagnettos.  Es  gibt  tatsächlich  eine 
Reihe  von  Beobachtungen,  bei  denen  sich  ein  typisches  Adenom  der  Hypophyse 
ohne  jedes  Anzeichen  von  Akromegalie  fand.  Aber  die  Hypersekretion  kann  auch 
bei  Adenombildung  so  gering  sein,  daß  sie  klinisch  nicht  in  Erscheinung  tritt, 
überhaupt  ist  ja  durch  die  Vergrößerung  des  sezernierenden  Gewebes  noch  nicht 
notwendig  eine  vermehrte  Sekretion  bedingt. 

B.  Fischer  sucht  das  Vorkommen  von  Hypophysenadenomen  ohne  Akro- 
megalie damit  zu  erklären,  daß  bei  dem  engen  Zusammenhang  der  endokrinen 
Drüsen  untereinander  durchaus  die  Möglichkeit  besteht,  daß  das  vermehrte  Sekret 
der  Hypophyse  durch  andere  Hormone  verändert  oder  in  seiner  Wirkung  aufge- 
hoben würde.  Ein  weiterer  Einwand  gegen  die  hyperpituitäre  Genese  der  Akro- 
megalie ist  der,  daß  sich  Fälle  finden,  in  denen  das  hyperplastische  Wachstum  der 
Hypophyse  zum  Stillstand  bzw.  in  Degeneration  umgeschlagen  ist  und  bei  denen 
doch  die  Krankheitserscheinungen  nicht  schwinden.  Nun  ist  durch  das  Aufhören 
der  Hypersekretion  wohl  ein  Stillstand  der  Wachstumsstörungen  zu  erwarten  und 
auch  tatsächlich  häufig  beobachtet  worden,  aber  die  Notwendigkeit  der  Rückbil- 
dung der  einmal  gesetzten  Veränderungen  ist  damit  nicht  gegeben,  denn  bei  dem 
engen  funktionellen  Zusammenhang  der  endokrinen  Drüsen  untereinander  würden 
durch  die  Überfunktion  der  Hypophyse  sofort  Funktionsänderungen  der  übrigen 
inkretorischen  Drüsen  ausgelöst  werden,  die  noch  fortwirken,  wenn  die  primäre 
Ursache,  hier  die  Überfunktion  der  Hypophyse,  fortgefallen  ist. 

Pende  stellte  der  hyperpituitären  Theorie  der  Genese  der  Akromegalie  die 
Hypothese  des  Neopituitarismus  gegenüber,  er  sieht  nicht  in  quantitativen,  sondern 
in  qualitativen  Veränderungen  der  Hypophysenfunktion  die  Ursache  der  Akrome- 
galie.    Er  ist  der  Ansicht,    daß   die  Hypophyse,   wie  viele  andere  Drüsen,    nur  zu 
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einer  gewissen  Zeit  eine  physiologische  Wirkung  entfalte  und  sich  dann  zurück- 
bilde, u.  zw.  nimmt  er  für  die  Hypophyse  einen  Einfluß  auf  das  Knochenwachs- 
tum an.  Ist  das  Knochenwachstum  beendet,  so  müssen  sich  die  sezernierenden 
Elemente  der  Hypophyse  zurückbilden  oder  ihr  Sekret  muß  sich  qualitativ  ändern 
und  eventuell  einen  anderen  Zweck  bekommen.  Für  diese  Ansicht  spreche  auch 
der  stets  zu  findende  Strukturunterschied  zwischen  der  Hypophyse  des  Fötus  und 
der  des  Erwachsenen.  Er  fand  auch  in  den  eosinophilen  Adenomen  der  Akrome- 
galie  Zellelemente,  die  denen  in  der  fötalen  Hypophyse  entsprechen. 

Eine  ähnliche  Ansicht  hat  schon  vorher  Massolongo  geäußert.  Exzessives 
Knochenwachstum  führt  nach  ihm  in  jugendlichem  Alter  zum  Riesenwuchs,  in 
späterem  Alter  zur  Akromegalie,  die  letztere  ist  also  ein  Spätriesenwuchs.  Die  Ur- 
sache der  Akromegalie  sieht  er  darin,  daß  die  Hypophyse,  die  für  die  fötale  Ent- 
wicklung des  Organismus  von  Bedeutung  ist,  nicht  wie  gewöhnlich  der  Involution 
anheimfällt,  sondern  persistiert,  die  Drüse  habe  normale  Funktion,  nur  daß  sich 
diese  anormaler  Weise  vom  intrauterinen  Leben  auch  auf  das  extrauterine  Leben 
erstrecke. 

Alle  anderen  Hypothesen  haben  sich  gegenüber  der  von  der  hyperpituitären 
Genese  der  Akromegalie  nicht  durchsetzen  können.  Schon  die  Ergebnisse  des 
Tierexperimentes  sprechen  dagegen  und  wenn  auch  die  Erzeugung  einer  echten 
Akromegalie  bis  heute  im  Tierexperiment  nicht  gelungen  ist,  so  sprechen  doch  die 
der  Akromegalie  direkt  entgegengesetzten  Symptome  nach  Exstirpation  des  Organs 
für  die  Annahme  einer  Überfunktion  bei  der  Akromegalie.  Einen  Beweis  für  die 
hyperpituitäre  Genese  der  Akromegalie  kann  man  auch  aus  den  Ergebnissen  der 
operativen  Behandlung  ableiten.  Es  gelingt  nämlich  durch  Exstirpation  des  Hypo- 
physentumors bzw.  durch  seine  Verkleinerung  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen 
ganz  überraschende  Besserungen  und  selbst  Heilungen  zu  erzielen.  Die  Ansicht 
von  der  hyperpituitären  Genese  ist  heute  deshalb  fast  unbestritten  anerkannt,  zumal 
sie  im  stände  ist,  uns  das  Krankheitsbild  der  Akromegalie  mit  allen  uns  bekannten 
Symptomen  vollkommen  zu  erklären. 

2.  Der  hypophysäre  Zwergwuchs. 

Die  Resultate  der  experimentellen  Entfernung  des  Hypophysenvorderlappens 
lassen  erwarten,  daß  beim  Menschen  sich  der  Ausfall  der  Funktion  des  Vorder- 
lappens während  der  Wachstumsperiode  als  eine  Hemmung  des  Knochenwachstums 
äußern  wird.  In  der  Tat  finden  wir  in  einer  großen  Zahl  der  Fälle  bei  pathologisch- 
anatomisch  festgestellter  Vorderlappenschädigung  eine  deutliche  Wachstumshemmung, 
oft  sogar  ausgesprochenen  Zwergwuchs.  Da  bei  einer  Schädigung  des  Vorderlappens 
leicht  der  Zwischenlappen  mitbeteiligt  sein  kann,  kommt  allerdings  der  reine  hypo- 
physäre Zwergwuchs  relativ  selten  vor,  meist  ist  er  kombiniert  mit  den  Symptomen 
der  Zwischenlappenschädigung.  So  zeigen  von  den  in  meiner  Beobachtung  stehenden 
Fällen  hypophysärer  Fettsucht  einige  ausgesprochenen  Zwergwuchs  mit  Offenbleiben 
der  Epiphysenfugen  und  Fehlen  von  Knochenkernen,  so  daß  es  schwer  ist,  sich 
zu  entschließen,  ob  man  diese  Fälle  noch  als  hypophysären  Zwergwuchs  oder  schon 
als  Dystrophia  adiposo-genitalis  bezeichnen  soll.  Solche  Fälle  von  Hypophysenerkran- 
kungen, die  neben  den  Zeichen  des  Zwergwuchses  die  der  adiposo-genitalen  Dys- 
trophie führen,  sind  in  der  Literatur  niedergelegt  von  Bartels,  Nazari,  Zöllner^ 
Uthoff,  Hewlett  u.a.  Es  sind  aber  auch  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  von  echtem 
hypophysärem  Zwergwuchs  ohne  jedes  Anzeichen  der  Dystrophia  adiposo-genitalis 
veröffentlicht  worden,  so  der  51jährige  Zwerg   von  Evans,  dessen   Epiphysenlinien 
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dauernd  offen  blieben  und  der  auf  dem  Standpunkt  eines  14jährigen  Knaben  stehen 
gebheben  war  und  dessen  Seila  turcica  im  Röntgenbild  deutlich  erweitert  war. 
Burnier  beschreibt  einen  26iährigen  Mann  von  125  c/«  Größe  und  32 /fc^  Gewicht, 
der  alle  Anzeichen  eines  Hypophysentumors  aufwies.  Das  Aussehen  des  Kranken, 
der  eine  bitemporale  Hemianopsie,  Opticusatrophie  und  eine  vergrößerte  und  ver- 
breiterte Sella  hatte,  entsprach  ungefähr  dem  eines  Sjährigen  Knaben  mit  auffallend 
großen  Händen  und  Füßen.  Außerdem  bestand  Polyurie  und  Genitalatrophie. 
Sprinzels  berichtet  über  einen  Fall  bei  einem  17jährigen  jungen  Mann  mit  guter 
Intelligenz,  der  nach  einem  Sturz  im  dritten  Lebensjahr  aufgehört  hatte  zu  wachsen. 
Der  Patient  ist  gut  proportioniert  bei  einer  Größe  von  nur  106  cm.  Er  zeigt  gut- 
entwickeltes Fettpolster,  trockene  Haut,  kindliche  Stimme,  fehlende  Behaarung  und 
deutliche  Erscheinungen  eines  Diabetes  insipidus.  Die  Sella  turcica  ist  vergrößert. 
Simmonds  sezierte  die  Leiche  eines  21jährigen,  proportional  entwickelten,  intelli- 
genten, 110  fm  großen  Zwerges.  Er  fand  außer  fasi  vollkommener  Atrophie  des 
Hypophysenvorderlappens  bei  vollständig  normalem  Hinterlappen,  eine  hochgradige 
Aplasie  der  Genitalien,  Hypoplasie  der  Nebennieren,  der  Schilddrüse.  Fehlen  der 
sekundären  Geschlechtsmerkmale  und  Klaffen  der  Epiphysenfugen.  Simmonds 
konnte  hier  zum  ersten  Male  eindeutig  die  angenommene  Schädigung  des  Vorder- 
lappens nachweisen.  Als  Ursache  für  die  isolierte  Schädigung  des  Vorderlappens 
nimmt  er  in  seinem  Fall  eine  Embolie  an,  die  von  den  Nabelgefäßen  aus  in  den 
ersten  Lebenstagen  erfolgt  war.  Die  Hypoplasie  der  übrigen  endokrinen  Drüsen 
sieht  er  als  Folge  der  Hypophysenveränderungen  an,  so  daß  er  sich  für  berechtigt 
hält,  nicht  von  einem  pluriglandulären,  sondern  von  einem  hypophysären  Zwerg- 
wuchs zu  sprechen.  Zani  und  Dell'  Lago  geben  die  Krankengeschichte  eines 
26jährigen  Mannes  mit  totaler  rechtsseitiger  Erblindung  und  linksseitiger  temporaler 
Hemianopsie.  Seit  dem  12.  Jahre  litt  er  an  Kopfschmerzen  und  zeigte  seitdem  keinen 
Fortschritt  des  Wachstums,  apathische  Stimmung  und  rudimentäre  Genitalien.  Körper- 
größe 153  cm.  Im  Röntgenbild  fand  sich  eine  hochgradige  Erweiterung  der  Sella 
turcica.  Die  Behandlung  mit  Hypophysenpräparaten  hatte  so  gut  wie  keinen  Erfolg. 
Falconer  berichtet  über  2  Fälle,  in  dem  einen,  der  ein  löjähriges  congenital- 
luetisches  Mädchen  betraf,  deuteten  Zwergwuchs  und  sexualer  Infantilismus  auf 
eine  Funktionsstörung  im  Vorderlappen  der  Hypophyse,  Abmagerung  und  Polyurie 
auf  gesteigerte  Funktion  der  Pars  intermedia,  bei  dem  zweiten  Fall,  der  einen 
21jährigen  Mann  betraf,  lag  gleichfalls  eine  Atrophie  des  Genitalsystems  vor.  Dorn  er 
berichtet  von  einem  26jährigen  Hoboisten,  in  dessen  Familie  bisher  kein  Zwerg- 
wuchs beobachtet  worden  war,  der  seit  seinem  dritten  Lebensjahr  einen  Stillstand 
des  Wachstums  zeigte.  Er  hatte  eine  Größe  von  146  r/«.  Die  Röntgenuntersuchung 
ergab  eine  auffallend  weite  Sella.  Biedl  hat  auf  dem  34.  Inneren  Kongreß  in  Wies- 
baden das  Krankheitsbild  scharf  umrissen  und  gegen  die  Mischformen  und  gegen 
die  Zwergwuchsformen  anderer  Ätiologie  scharf  abgegrenzt.  Das  Charakteristische 
ist  nach  ihm  das  Stehenbleiben  auf  einer  bestimmten  Altersstufe,  in  der  das  Leiden 
einsetzt,  daneben  bestehen  frühzeitige  Erscheinungen  der  senilen  Involution,  eine 
sog.  Progerie.  Die  bestehende  Hypoplasie  der  Genitalien  ist  keine  Atrophie,  sie  ist 
ein  Stehenbleiben  auf  einer  früheren  Altersstufe,  zu  der  dann  eine  vorzeitige  Alters- 
atrophie tritt.  Geistig  sind  die  Patienten  im  ganzen  normal.  Die  vorzeitige  senile 
Involution  zeigt  sich  auch  in  einem  greisenhaften  Aussehen  der  Patienten,  besonders 
an  der  faltigen  Greisenhaut,  der  Gerodermie.  Biedl  berichtet  über  mehrere  solche 
rein  hypophysäre  Zwerge  ohne  alle  Störungen  der  Intermediafunktion.  Die  Sella 
turcica   war  in   vielen    Fällen   deutlich    verkleinert,   energische    Zufuhr   von    Hypo- 
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physen-Vorderlappenextrakten  erzielte  in  vielen  Fällen  eine  deutliche  Wachstums- 
steigerung selbst  bis  zu  deutlichen  Zeichen  der  Pubertät.  Als  Illustration  gebe  ich 
die  Abbildung  eines  solchen  hypophysären  Zwerges  und  seiner  Sella  (Fig.  26  und 
27).  Der  ITjährige  junge  .Wann  zeigt  kindlichen  Habitus,  keinerlei  Genital-  oder 
Bartwuchs  und  keinerlei  Symptome  einer  Schädigung  der  übrigen  Hypophysen- 
teile. Er  ist  \42  cm  groß.  Zusammen  mit  Hock  konnte  ich  durch  anthropometrische 
Messung  an  diesem  und  anderen  Zwergen  die  Vermutung  Biedls  bestätigen,  daß 
diese  Zwerge  die  Proportionen  beibehalten,  in  denen  sie  sich  zu  Begmn  des  Leidens 
p.^  2^  befanden,  trotzdem   können   sie   an   absoluter  Größe  noch 

zunehmen.  In  dem  abgebildeten  Falle  hatte  der  ITjährige 
junge  Mann  die  der  Altersstufe  von  13  Jahren  entsprechende 
Größe,  während  die  Proportionen,  besonders  relative  Kopf- 
höhe und  relative  Arm-  und  Beinlänge  der  Altersstufe  von 
etwa  9  Jahren  entsprachen.  An  anderen  mit  Fettsucht  ver- 
gesellschafteten Fällen  ließ  sich  der  Beginn  des  Leidens 
mit  einiger  Sicherheit  feststellen,  die  Körperproportionen 
entsprachen  stets,  auch  bei  absolut  größerer  Körperlänge 
dem  Entwicklungsgrade  zur  Zeit  des  mutmaßlichen,  bzw. 
wirklichen  Krankheitsbeginns.  Außer  dieser  typischen  jugend- 
lichen Proportionalität  fand  sich  auffälliger  Weise  in  allen 
bis  auf  einen  Fall  eine  sehr  bemerkenswerte  relative  Arm- 
verkürzung, während  bei  einem  Akromegalen  gerade  eine 
viel  größere  relative  Armlänge  und  damit  auch  eine  ver- 
größerte Spannweite  sich  fand. 

3.  Die  Dystrophia  adiposo-genitaiis. 

Bis  um  die  Wende  des  Jahrhunderts  war  die  einzige 
Erkrankung,  die  mit  Sicherheit  auf  eine  Störung  der  Hypo- 
physe zurückgeführt  werden  konnte,  die  Akromegalie.  Ein 
neues  Interesse  und  erweiterte  Bedeutung  erhielt  die  Patho- 
logie der  Hypophyse,  als  im  Jahre  1901  Fröhlich  ein 
weiteres  Krankheitsbild  beschrieb  und  seinen  Zusammen- 
hang mit  der  Hypophyse  wahrscheinlich  machte.  Er  nannte 
die  Krankheit  nach  den  dominierenden  Symptomen  Dys- 
trophia adiposo-genitaiis.  Seit  dieser  ersten  Veröffent- 
lichung Fröhlichs  sind  eine  ganze  Reihe  von  weiteren 
Fällen  beschrieben  worden  und  das  Krankheitsbild  ist  jetzt  ziemlich  gut  umrissen 
und  in  sich  abgeschlossen.  So  weit  mir  die  Literatur  zugänglich  war,  fand  sich 
bei  122  Fällen  eine  Angabe  über  das  Geschlecht  der  Patienten,  u.zw.  fand  sich  die 
Krankheit  74mal  bei  männlichen  und  48mal  bei  weiblichen  Patienten,  ich  selbst 
sah  10  Fälle,  von  denen  9  männlichen  Geschlechts  sind,  so  daß  83  Männern  49 
Frauen  gegenüberstehen.  Es  scheint  also  die  Krankheit  in  höherem  Maße  das 
männliche  Geschlecht  zu  befallen,  wenn  aus  den  kleinen  Zahlen  überhaupt 
Schlüsse  gezogen  werden  können.  Soweit  über  das  Alter,  in  dem  die  ersten  Er- 
scheinungen sich  zeigten,  Angaben  vorhanden  sind,  konnte  ich  feststellen,  daß  die 
Krankheit  in  59  Fällen  im  Kindesalter  und  in  46  Fällen  im  geschlechtsreifen  Alter 
bemerkt  wurde.  Von  meinen  10  Fällen  sind  9  Kinder,  und  der  einzige  Erwachsene 
bemerkte  die  ersten  Erscheinungen  seines  Leidens  mit  10  Jahren,  es  scheint  also  die 
Krankheit  in  der  Regel  schon  vor  der  Pubertät  zu  beginnen.  Über  die  Heredität  liegen 
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in  der  Literatur  nur  spärliche  Angaben  vor.  Öfters  wird  erwäiint,  dal3  in  der  Familie 
der  Patienten  häufiger  Fettsucht  vorkomme,  wie  in  einem  Falle  von  Dziembowski. 
Krückmann  beschreibt  ein  Oeschwisterpaar,  bei  dem  sich  allerdings  als  Ursache 
eher  eine  bei  beiden  Kindern  gleichzeitig  entstandene  Meningitis  der  Hypophysen- 
gegend annehmen  läßt.  Unter  meinen  Fällen  finden  sich  drei  Brüder  (Fig.  28)  mit 
ausgesprochenen  Erscheinungen  der  Krankheit,  deren  Vater  an  Tabes  leidet.  Ich 
war  um  so  eher  geneigt,  die  Ursache  der  Erkrankung  in  einer  hereditären  Lues 
der  Kinder  zu  suchen,  als  ein  zweiter  Knabe,  den  ich  gleichzeitig  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte,  ebenfalls  einen  tabeskranken  Vater  hatte.  Auch  Nonne  konnte 
kürzlich  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  vorstellen,  bei  denen  die  Eltern  metaluetische 
Erkrankungen  zeigten.  In  der  Annahme  der  väterlichen  Lues  als  alleiniger  Ursache 
der  kindlichen  Dystrophie  bin  ich  aber  schwankend  geworden,  als  mir  der  Vater 
der  drei  Knaben  eine  Photographie  eines  Sohnes  seines  Schwagers,  Bruders  der 
Frau,  vorzeigte,  der  die  gleichen  Erscheinungen  aufwies  wie  sein  jüngster  Sohn  und 
diesem  zum  Verwechseln  glich.  Die  Mutter  p^^  27 

des  vierten  Knaben  konnte  mir  ebenfalls 
die  Photographie  eines  Sohnes  ihres  Bruders 
vorlegen,  der  sichtlich  eine  Akromegalie 
hatte  (Alter  16  Jahre,  Schuhnummer  46). 
Leider  konnte  ich  wegen  der  weiten  Ent- 
fernungen diese  beiden  Knaben  nicht  selbst 
untersuchen.  Also  bei  4  Fällen  in  2  Familien 
hatte  der  Vater  Tabes,  Kinder  von  Brüdern 
der  Mutter  zeigten  deutliche  hypophysäre 
Krankheitserscheinungen.  Wenn  ich  auch 
die  Wichtigkeit  der  hereditären  Lues  in 
diesen  Fällen  nicht  leugnen  möchte,  so 
scheint  doch  eine  gewisse  Disposition 
durch  Schwächung  der  Hypophysenanlage 
in  meinen  Fällen  von  der  Mutter  zu  stam-         seiia  turcica  des  f.  w.,  i?  jähre,  mit  hypophysärem 

Zwergwuchs. 

men.    Rozabal    konnte  zwei   Brüder  mit 

Dystrophie  beschreiben,  bei  denen  die  Wassermannsche  Reaktion  bei  Eltern  und 
Kindern  negativ  war.  Es  scheint  also  die  familiäre  Disposition  beim  Auftreten  des 
Krankheitsbildes  eine  immerhin  gewichtige  Rolle  zu  spielen.  Cohn  ist  der  Ansicht,  daß 
das  weibliche  Geschlecht  wegen  der  Überbeanspruchung  der  Hypophyse  in  der 
Schwangerschaft  größerer  Gefahr  der  Erwerbung  einer  Dystrophia  adiposo-genitalis 
ausgesetzt  ist,  insbesondere  durch  Lokalisation  von  Gummen  in  der  Hypophyse.  Er 
fand  in  17  Fällen  erworbene,  in  4  Fällen  hereditäre  Lues.  Auch  Tuberkulose  und 
Meningitis  sind  wiederholt  als  Ursache  einer  Dystrophia  adiposo-genitalis  beschrieben 
worden.  In  neuerer  Zeit  wird  auch  in  immer  steigender  Zahl  von  dem  Auftreten 
der  dystrophischen  Erscheinungen  nach  Encephalitis  berichtet.  Sophie  Lützen- 
kirchen  glaubt  sogar  in  einem  Fall  einen  starken  psychischen  Affekt  als  Ursache 
der  Dystrophia  adiposo-genitalis  nachweisen  zu  können. 

Ehe  ich  auf  eine  eingehende  Beschreibung  des  Krankheitsbildes  eingehe,  möchte 
ich  die  kurze  und  präzise  Begriffsbestimmung  hier  anführen,  die  Falta  von  dieser 
Erkrankung  gegeben  hat,  und  die  heute  noch  Gültigkeit  hat.  Nach  ihm  verstehen  wir 
unter  Dystrophia  adiposo-genitalis  ein  Krankheitsbild,  das  charakterisiert  ist  durch  Fett- 
anhäufung an  bestimmten  Stellen  oder  eventuell  auch  durch  ausgesprochene  allgemeine 
Fettsucht  von  bestimmter  Lokalisation,  wie  man  sie  bei  Eunuchen  und  Eunuchoiden 
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findet,  ferner  durch  Entwicklungshemmung  resp.  durch  nachträgliche  Atrophie  der 
interstitiellen  Drüse  und  der  Generationsdrüse  und  dementsprechende  Entwicklungs- 
hemmung resp.  mehr  oder  weniger  deutliche  Rückbildung  der  sekundären  Geschlechts- 
merkmale und  des  Genitales,  ferner  bei  Auftreten  im  jugendlichen  Alter  durch  Wachs- 
tumshemmung und  Hemmung  der  Ossification;  endlich  durch  eine  Trägheit  des  ge- 
samten Stoffwechsels;  dazu  gesellt  sich  oft  das  Symptom  der  Polyurie,  endlich  auch 
Drucksymptome  seitens  des  Hypophysentumors.  Als  Ursache  der  Dystrophia  adiposo- 
genitalis  dürfte  nach  Falta  eine  Verminderung  oder  ein  Ausfall  der  Hypophysen- 
funktion anzusehen  sein,  hervorgerufen  durch  Prozesse  an  der  Hypophyse  selbst 
oder  an   ihrer  Umgebung.  Wie  sich  aus  dieser  Definition  ergibt,  steht  im  Vorder- 

Fig.  28. 


(^^  IP&^ 


Brüder  St.  Von  links  nach  rechls  N.  15  Jahre,  H.  17  Jahre,  E.  IQ  Jahre. 

Bei  N.  Anlage  des  linken  Hodens,  bei  den  beiden  älteren  Brüdern  Oenital- 

aplasie   und  Zwergwuchs.    Bei    allen  Brüdern    Fettsucht.    Keine   Störung 

der  Intelligenz. 

gründe  des  Krankheitsbildes  die  Fettsucht,  die  ganz  außerordentliche  Grade  errei- 
chen kann,  so  hatte  unter  meinen  Patienten  vor  einigen  Jahren  ein  lOjähriger  Knabe 
bei  einer  Größe  von  142  cm  einen  Brustumfang  von  94/100  c/«.  Der  Umfang  der 
Oberschenkel  betrug  in  der  Mitte  58  cm,  der  Halsumfang  35  cm.  Bei  einem  Ge- 
wicht von  73\'2  kg.  Heute  ist  der  Patient  15  Jahre  alt  (Fig.  2Q  und  30),  er  wiegt 
108 Äo-  und  ist  lölQcm  groß.  Der  Brustumfang  beträgt  155-5/1 125  cm,  der  Ober- 
schenkelumfang lAbcm  und  der  Halsumfang  38  cm.  Die  Anordnung  des  Fettes  ist 
eine  ganz  bestimmte,  der  Form  ähnelnd,  wie  wir  sie  beim  weiblichen  Geschlecht  zu 
sehen  gewohnt  sind.  Besonders  stark  ist  die  Fettanhäufung  gewöhnlich  an  den  Hüften, 
den  Nates  und  den  Mammae  sowie  als  Wulst  oberhalb  der  Symphyse.  Häufig  findet 
sich  das  Fett  auch  in  der  Form  von  Manschetten  an  Armen  und  Beinen,  ähnlich  wie 
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es  für  die  Dercumsche  Krankheit  beschrieben  wird.  Auch  ein  sog.  Doppelkinn  ist  kein 
seltener  Befund.  (Fig.  31). 

Weiterhin  sind  für  das  Krankheitsbild  charakteristisch  Veränderungen  an  den 
Geschlechtsorganen  im  Sinne  der  Rückbildung,  bzw.  wenn  die  Krankheit  sich  in 
der  Kindheit  entwickelt,  des  Ausbleibens  der  sekundären  Geschlechtsmerkmale. 
Beim  weiblichen  Geschlecht  ist  eines  der  ersten  Zeichen  der  Entwicklung  des  Krank- 
heitsbildes das  mehr  oder  weniger  plötzliche  Aussetzen  der  Menses.  Im  Zusammenhang 
damit  kommt  es  zu  einer  Rückbildung  der  äußeren  und  inneren  Genitalien  auf  eine 
kindliche  Stufe.  Bei  Entwicklung  der  Krankheit  in  der  Kindheit  zeigen  die  Kranken 

Fig.  29. 


Fig.  30. 


M9B 


N.  St.  im  Alter  von  15  Jahren.  Linker 

Hoden  entwickelt,   vereinzelte  Crines 

pubis. 


N.  st.  im  Alter  von  15  Jahren. 
Fettmanschetten  an  den  Oberschenkeln. 


kindliche  Genitalien.  Entsprechend  der  Rückbildung  der  Geschlechtsorgane  tritt  eine 
auffällige  Abnahme  und  schl.eßlich  ein  Schwund  der  Libido  ein.  Schwangerschaften 
treten  selbstverständlich  in  diesem  Stadium  der  Krankheit  nicht  mehr  ein.  Das  ge- 
samte Aussehen  der  Patienten  bekommt  etwas  Eunuchoides.  Ähnliche  Erscheinungen 
findet  man  beim  Mann,  auch  hier  ein  auffälliges  Schwinden  eventuell  vor  der  Krankheit 
schon  bestandener  Libido,  eine  Rückbildung  der  äußeren  und  inneren  Genitalien, 
besonders  der  Hoden,  des  Penis  und  der  Prostata.  Infoige  der  starken  Fettentwickelung 
kann  das  außerordentlich  verkleinerte  Scrotum  im  Fett  vollständig  verschwinden,  der 
kleine  Penis  den  Eindruck  der  Clitoris  machen  und  so  bei  oberflächlicher  Betrachtung 
der  Eindruck  weiblicher  Genitalien  erweckt  werden.  Entsprechend  der  Rückbildung 
resp.  dem  Zurückbleiben  der  Genitalenentwicklung  kommt  es  zu  einem  Verschwinden 
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Fig.  31. 


resp.  Ausbleiben  der  sekundären  Geschlechtsmerkmale,  die  Behaarung  wird  weiblich 
und  bildet  sich  oft  vollkommen  zurück,  vor  allem  die  ßartbildung  fehlt  meist  voll- 
ständig. Die  Stimme  ist  meist  hoch  und  erhält  resp.  behält  eine  weibliche  Klangfarbe. 
Der  Behaarungstypus  zusammen  mit  der  hohen  Stimme  und  der  charakteristischen 
Anordnung  des  Fettes  kann  oft  zu  einem  dem  weiblichen  verblüffend  ähnlichen  Mabitus 
führen.  Die  Oenitalatrophie  "erstreckt  sich,  wie  ja  aus  den  klinischen  Erscheinungen 
zu  erwarten  ist,  nicht  allein  auf  die  eigentliche  Generationsdrüse,  sondern  auch  auf 
die  interstitielle  Drüse,  ja  auch  die  anderen  Drüsen  mit  innerer  Sekretion  zeigen  häufig 
deutliche  und  meist  klinisch  schon  nachweisbare  Störungen.  Dell'  Lag o  fand  patho- 
logisch-anatomisch bei  einem  Fall  von  Dystrophia  adiposo-genitalis  die  Schilddrüse 
und  die  Nebennieren  atrophisch,  dagegen  waren  die  Nebenschilddrüsen  bedeutend 

hypertrophiert.  H.  Lisser  fand  in  5  Fällen  von 
präadolescentem  Infantilismus  hypophysärer  Natur 
bei  Knaben  von  10— 18  Jahren  3mal  überhaupt 
keine  Prostata  und  2mal  eine  außerordentliche 
kleine.  Bei  den  oben  abgebildeten  3  Brüdern  hat 
der  jüngste  eine  deutlich  nachweisbare  Prostata  und 
einen  Hoden,  während  seine  2  älteren  Brüder  mit 
Zwergwuchs  neben  Genitalatrophie  Fehlen  einer 
palpatorisch  nachweisbaren  Prostata  zeigen.  Stella 
beschrieb  einen  Fall  von  Dystrophia  adiposo- 
genitalis,  der  mit  echtem  Basedow  kombiniert  war. 
Ranzi  sah  nach  der  Operation  einer  Dystrophia 
adiposo-genitalis  eine  vorhandene  Struma  deutlich 
zurückgehen,  während  die  persistierende  Thymus 
keine  Veränderung  nach  dem  chirurgischen  Ein- 
griff zeigte. 

Wenn  die  Hypophysenstörung  schon  in  der 
Wachstumsperiode  auftritt,  kommt  es  nicht  nur  zu 
einem  Ausbleiben  der  Genitalentwicklung,  es 
bleibt  auch  das  Skeletsystem  in  seinem  weiteren 
Wachstum  stehen  und  es  kommt  neben  der  Dys- 
,  '«■■^^^^^B  trophie  zu  dem  oben  beschriebenen  hypophysären 
MB  n^H^H       Zwergwuchs  mit   seinen  von  Hock  und  mir  be- 

WB  VHHI      schriebenen  Festhalten  sehr  früher  Körperpropor- 

tionen (Fig.  32  und  33).  Bei  solchen  Individuen 
findet  sich  neben  den  typischen  Genitalstörungen 
und  dem  Fettwuchs  röntgenologisch  stets  einer  viel 
jüngeren  Altersstufe  entsprechendes  Knochenbild, 
die  Epiphysenfugen  sind  offen  und  es  können 
selbst  eine  größere  Reihe  von  Knochenkernen  noch  vollkommen  fehlen.  (Fig.  34). 
Ich  fand  diese  offenen  Epiphysenfugen  in  allen  Fällen,  wo  die  Störungen  zu  einer 
Zeit  eingesetzt  hatten,  als  die  Epiphysenfugen  noch  offen  waren.  In  gewissen  Fällen 
kommt  es  ganz  entgegengesetzt  zu  einem  gewissen  Hochwuchs,  vor  allem  der 
Unterlänge.  In  diesen  Fällen  nimmt  Falta  ein  Überwiegen  der  zum  Hochwuchs 
führenden  Genitalstörungen  über  die  zum  Zwergwuchs  führenden  Hypophysen- 
störungen an.  Es  sind  in  der  Literatur  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  niedergelegt, 
bei  denen  sich  die  offenen  Epiphysenfugen  bis  in  ein  höheres  Alter  erhalten  haben, 
so  bei  Maas  bis  zum  31.,  bei  Evans  sogar  bis  ins  51.  Lebensjahr. 


B.  C,  12  Jahre.  Dysiropliu  adiposogenitalis. 
Typische  Anordnunji  des  Fettes,  Genitalhypo- 
plasie. Fett  vor  allem  oberhalb  der  Symphyse 
und  an  den  Mammae.  Marmorierung  der 
Haut.  Patient  ist  in  Bekanntenkreisen  wegen 
seiner  guten  Singstimme  berühmt.  Sehr  gute 
Intelligenz. 
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Die  Haut  zeigt  bei  der  Dystrophia  adiposo-genitalis  in  vielen  Fällen  weit- 
gehende Veränderungen,  sie  ist  ziemlich  weich  und  trocken,  die  Schweißsekretion 
ist  meist  herabgesetzt.  Die  Haut  sieht  häufig  sehr  blaß  und  anämisch  aus  und  ist 
oft  mit  Alabaster  verglichen  worden.  In  meinen  Fällen  sah  ich  diese  Blässe  niemals, 
eher  fiel  mir  eine  besonders  beim  Erkalten  sehr  schnell  auftretende  Blaufärbung 
und  Marmorierung  auf.  (Fig.  31).  Von  einer  Reihe  von  Autoren  wird  reichliches 
Haupthaar  als  charakteristisch  angegeben,  während  andere  gerade  das  Gegenteil 
berichten.  So  Stella,  während  Eichler  den  Reichtum  an  Kopfhaar  besonders  er- 
wähnt, der  in  krassem  Gegensatz  steht  zu  dem  infolge  der  Genitalatrophie  geringen 
Haarwuchs  am  Körper,  besonders  Scham-,  Achsel-  und  Barthaar.  Meine  Fälle 
zeigten  ebenso  wie  der  Eichlersche  eine  sehr  gute  Behaarung  des  Kopfes,   dabei 


Fig.  32. 


Fig.  33. 


H.  St.    im    Alter   von    U  Jahren. 
Hypophysärer  Zwergwuchs,  noch 
keine   deutliche    Fettsucht.    Voll- 
kommene Genitalaplasie. 


\      » 


E.  St.  im  Alter  von   15  Jahren. 

Hypophysärer  Zwergwuchs    und 

Dystrophia  adiposo-genitalis. 


fällt  die  außerordentliche  Zartheit  und  Weichheit  der  einzelnen  Haare  auf.  Erwähnt 
sei  noch,  daß  Eich  1er  in  seinem  Fall  eine  auffallende  Depigmentation  der  Haut 
nachweisen  konnte.  Reye  macht  auf  die  außerordentlich  schwache  Entwicklung 
der  Augenbrauen  aufmerksam,  die  er  als  fast  pathognomisch  für  eine  Vorder- 
lappenschädigung bezeichnen  möchte.  Der  Blutdruck  ist  bei  der  Dystrophia  adiposo- 
genitalis  meist  herabgesetzt,  so  berichten  Eichler,  Ebstein,  Dziembowski  und 
andere  übereinstimmend  von  einer  Herabsetzung  des  Blutdruckes,  während  Rennie 
in  seinem  Fall  einen  sehr  hohen  Blutdruck  fand,  so  daß  ihm  wegen  der  gleich- 
zeitig bestehenden  Polyurie  die  Differentialdiagnose  gegen  interstitielle  Nephritis 
zunächst  Schwierigkeiten  machte.  Das  Herz  zeigt  keine  für  unsere  Krankheit  charak- 
teristische Veränderungen  der  Form,  doch  wird  ziemlich  oft  von  einer  Bradykardie 
berichtet,  so  von  Dell'  Lago  und  Pfeiffer. 

Nach    Veränderungen    des   Blutbildes   ist   von   verschiedenen   Seiten   gesucht 
worden,   ohne  daß    die  Frage   bisher   eindeutig  geklärt   wurde.    Ouggenheimer 
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Fig.  34. 


nimmt  an,  daß  die  Lymphocytose  als  direkte  Folge  der  Störung  der  Drüsen  mit 
innerer  Sekretion  aufzufassen  sei,  während  Borchardt  in  ihr  nur  einen  Ausdruck 
des  bei  den  Kranken  fast  stets  anzutreffenden  Status  thymico-lymphaticus  sieht.  In 
7  meiner  10  Fälle  fand  ich  nun  neben  der  Lymphocytose  eine  ausgesprochene 
Eosinophilie,  die  Werte  bis  zu  ]8%  erreichte  und  sicher  nicht  ohne  Bedeutung 
sein  dürfte.  Eine  ausgesprochene  Eosinophilie  wird  außerdem  in  den  Arbeiten  von 
Feldkirchner,  Bittorf  und  in  mäßigem  Grade  auch  bei  Eichler  u.  a.  erwähnt. 
Neben  diesen  Veränderungen  des  weißen  Blutbildes  findet  sich  fast  immer  eine 
Herabsetzung  der  Werte  für  Hämoglobin  und  rote  Blutkörperchen. 

Eines  der  auffälligsten  Symptome,  das  sich  bei  sehr  vielen  Fällen  findet,  ist 
die  Polyurie.  Gewöhnlich  fällt  den  Patienten  als  erstes  Zeichen  ihrer  Krankheit  auf, 
daß  sie  viel  mehr  trinken  als  vorher  und  dementsprechend  auch  größere  Mengen 

Urin  lassen.  Es  sind  Tagesmengen  bis  zu  15  / 
angegeben.  Die  Polyurie  und  der  Umstand, 
daß  bei  der  Akromegalie  die  Glykosurie  ein 
durchaus  nicht  seltenes  Symptom  ist,  ließen 
die  Untersuchungen  des  Kohlenhydratstoff- 
wechsels besonders  eingehend  gestalten.  Es  wird 
fast  übereinstimmend  eine  erhöhte  Kohlenhydrat- 
toleranz  angegeben.  Bittorff  fand  keine  alimen- 
täre, dagegen  eine  geringe  Adrenalinglykosurie, 
Eich  1er  konnte  trotz  Eingebens  von  200 j^" 
Traubenzucker  keine  Glykosurie,  auch  nicht 
nach  Adrenalininjektion,  erzwingen,  Motzfeld 
hatte  dasselbe  Resultat  bei  300  g.  Boston 
sogar  bei  400^  Dextrose. 

Bei  der  hypophysären  Fettsucht  ist  der 
Gesamtstoffwechsel  nach  den  meisten  Autoren 
überhaupt  herabgesetzt.  Bernstein  konnte  in 
einem  Fall  eine  Herabsetzung  des  respiratori- 
schen Stoffwechsels  feststellen,  Falta  undNova- 
zcinski  fanden  eine  ausgesprochene  Ver- 
minderung der  Ausscheidung  endogener  Purin- 
körper.  Kestner  und  Plaut  fand  eine  Ernie- 
drigung der  specifisch  dynamischen  Wirkung 
der  Nahrungsstoffe  und  sehen  hierin  die  Ursache  der  hypophysären  Fettsucht,  Bern- 
hard konnte  den  Nachweis  erbringen,  daß  eine  Herabsetzung  der  specifisch  dynami- 
schen Wirkung  der  Nahrungsstoffe  von  25-30"^  auf  6-10%  nicht  nur  für  die 
hypophysäre  Fettsucht  charakteristisch  ist,  sondern  daß  diese  Herabsetzung  auch 
bei  anderen  endokrinen  Störungen  nachweisbar  ist.  Zondek  fand  bei  einer  großen 
Zahl  von  Fällen  hypophysärer  Fettsucht  den  Erhaltungsumsatz  im  Gegensatz  zur 
üblichen  Anschauung  beträchtlich  erhöht,  doch  möchte  Zondek  dem  keine  Be- 
deutung beilegen.  Er  fand  in  seinen  Fällen  übereinstimmend  eine  Retention  von 
Wasser  und  vor  allem  von  Kochsalz.  Bei  Kochsaizgleichgewicht  wurde  eine  Zulage 
von  10  o-  Kochsalz  nur  zum  kleinen  Teil  oder  auch  gar  nicht  ausgeschieden.  Die 
Körpertemperatur  war  in  Zondeks  Fällen  meist  außerordentlich  labil,  Zufuhr  der 
verschiedensten  Organpräparate  bewirkte  oft  schroffe  Temperatursteigerung.  Die 
früher  erwähnten  Versuche  Raabs  über  den  Einfluß  von  Pituitrininjektionen  auf 
den  Blutfettgehalt  deuten  darauf  hin,  daß  die  Ursache  der  Fettsucht  in  emer  mangel- 


k 


Mittelhandknochen  und   Handgelenk  von  H.  St. 
im  Alter  von  13  Jahren. 
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haften  Verbrennung  der  nicht  zum  Kohlenhydratersatz  erforderlichen  Fettüberschüsse 
beruht. 

Wie  bei  der  Akromegahe  i<ommt  es  auch  bei  der  Dystrophia  adiposo-geni- 
tahs  nicht  so  selten  zu  nervösen  Störungen,  sowohl  centraler  als  auch  peripherer 
Natur.  Auch  bei  ihr  sehen  wir  sehr  häufig  Erscheinungen,  die  auf  einer  Tumor- 
bildung in  der  Schädeihöhle  beruhen,  oft  sogar  ausgesprochene  Krämpfe,  wie  sie 
von  Rennie,  Bauer  und  Wassing  in  ihren  Fällen  gefunden  worden  sind.  Im 
Gegensatz  zur  Akromegalie,  bei  der  diese  Erscheinung  recht  selten  ist,  findet  sich 
bei  der  Dystrophia  adiposo-genitalis  in  vielen  Fällen  eine  außerordentliche  Schlaf- 
sucht, in  den  Endstadien  kommt  es  nicht  selten  zu  ausgesprochenem  Sopor.  Die 
Intelligenz  wird  oft  als  herabgesetzt  bezeichnet,  in  meinen  Fällen  konnte  ich  jedoch 
nur  das  Gegenteil  feststellen.  Meine  Patienten  erreichen  mindestens  die  Durch- 
schnittsintelligenz,  überragen  sie  sogar  oft.  Gerade  die  geistige  Lebhaftigkeit  fällt 
bei  den  fetten  Kindern  so  stark  auf,  weil  dies  in  einem  gewissen  Gegensatz  zu 
ihrer  körperlichen  Unbeholfenheit  steht.  Neben  den  allgemein  nervösen  Erschei- 
nungen finden  sich  auch  in  einzelnen  Fällen  isolierte  Erkrankungen  einzelner 
Nerven,  vor  allem  Neuritiden.  Gordon  fand  in  einem  Fall  neben  Sehstörungen 
eine  isolierte  Anosmie  des  rechten  Nasenloches.  Auch  das  vegetative  Nervensystem 
zeigt  bei  der  Dystrophia  adiposo-genitalis  ausgesprochene  Störungen.  Die  glykos- 
urische  Wirkung  des  Adrenalins  bleibt  meist  aus,  auf  Pilocarpin  ist  in  der  Regel 
ein  ausgesprochenes  Schwitzen  nicht  zu  erzielen.  Daneben  besteht,  wie  schon  er- 
wähnt, eine  ausgesprochene  Trockenheit  der  Haut  und  verringerte  Neigung  zu 
spontanen  Schweißen.  In  einem  Falle  beobachtete  ich  außerdem  typische  vagoto- 
nische  Beschwerden  seitens  des  Magen-Darm-Kanals,  wie  Auftreibung  des  Leibes, 
spastische  Obstipation,  Sodbrennen  u.  s.  w.  Dazu  kommt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
eine  starke  Eosinophilie,  so  daß  man  für  dieses  Krankheitsbild  ein  Überwiegen  des 
Vagus  über  den  Sympathicus  als  eine  fast  ständig  vorkommende  Störung  an- 
sehen darf. 

Besonders  hervorzuheben  sind  unter  den  nervösen  Störungen  die  Sehstörungen, 
die,  wie  bei  einer  Akromegalie,  für  die  Diagnose  eine  überragende  Bedeutung  haben. 
Auch  hier  findet  sich  fast  stets  eine  bitemporale  Hemianopsie,  doch  kommen  auch 
andere  Sehstörungen,  seien  sie  einseitig  oder  doppelseitig,  vor.  Erwähnt  sind  in 
der  Literatur  Stauungspapille,  homonyme  Gesichtsfeldeinschränkung,  Neuritis  optica, 
centrale  Skotome. 

Die  Röntgend iagnose  hat  bei  der  Dystrophia  adiposo-genitalis  naturgemäß  die 
gleiche  Wichtigkeit  wie  bei  der  Akromegalie,  wenn  sie  auch,  da  nicht  immer  ein 
Hypophysentumor  vorliegt,  nicht  mit  der  gleichen  Regelmäßigkeit  ein  positives 
Resultat  ergibt,  doch  lassen  sich  nach  der  mir  vorliegenden  Literatur  in  etwa  75% 
der  Fälle  sichere  Veränderungen  an  der  Sella  turcica  nachweisen. 

Während  bei  der  Akromegalie  das  pathologisch-anatomische  Bild  mit  bemerkens- 
werter Gleichmäßigkeit  das  eines  eosinophilen  oder  auch  seltener  eines  chromophoben 
Vorderlappenadenoms  ist,  finden  wir  bei  der  pathologisch-anatomischen  Analyse  der 
Dystrophia  adiposo-genitalis  sehr  variable  Verhältnisse  für  die  Art,  Form  und  Topo- 
graphie der  Hypophysenveränderungen,  teils  finden  wir  suprahypophysäre  Geschwülste 
im  Infundibulum,  teils  parahypophysäre,  ausgehend  vom  Boden  der  Sella  turcica,  teils 
Neubildungen,  die  von  der  Hypophyse  selbst  ausgehen.  Die  letzteren  erscheinen  dabei 
oft  in  charakteristischer  zweiteiliger  Form,  ein  kleinerer  Teil  findet  sich  intrasellar, 
ein  größerer,  mit  diesem  durch  einen  Stiel  verbundener  Teil  wächst  in  die  Schädel- 
höhle hinein.  Rennie  fand  ein  ziemlich  großes  Epitheliom,  Bauer  und  Wassing 
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in  ihrem  Fall  einen  l<irschenkerngroßen  aus  basophilen  Vorderlappenzellen  bestehen- 
den Tumor.  Winkler  sah  bei  Dystrophie  nicht  eine  Geschwulst  der  Hypopyhse 
selbst,  sondern  ein  Peritheliom  der  Blutgefäße,  das  die  Hypophyse  komprimierte. 
Stenvers  fand  eine  normale  Hypophyse  bei  einer  Geschwulst  des  Temporalhirns 
mit  einer  Erweiterung  des  3.  Ventrikels  und  Formveränderungen  des  Kleinhirns. 
Brdlik  sah  multiple  Tumoren  der  Hirnbasis  in  der  Gegend  des  Tuber  cinereum, 
die  den  Türkensattel  stark  abflachten  und  die  Hypophyse  komprimierten.  In  einem 
Fall  von  Pfeiffer  fand  sich  eine  teilweise  Umwandlung  des  Ependyms  des  3.  Ven- 
trikels in  ein  mehrschichtiges  Plattenepithel  und  eine  divertikelartige  Ausstülpung 
des  lil.  Ventrikels  durch  Hydrocephalus  und  Vorbuchtung  des  Divertikels  in  die 
Sella  gegen  die  Hinterfläche  der  Hypophyse,  deren  Hinterlappen  durch  Druck  teil- 
weise atrophiert  war.  Intermediäre  Substanz  und  Vorderlappen  waren  angeblich 
unbeschädigt.  Auch  Armstrong  fand  bei  Dystrophia  in  zwei  Fällen  Ependymome 
und  Cysten,  die  vom  Ependym  des  3.  Ventrikels  ausgingen.  BoUak  und  Dell' 
Lago  fanden  einen  cystischen  Tumor,  der  die  Hypophyse  komprimierte.  Von  Wichtig- 
keit erscheinen  auch  die  Fälle  von  Madelung  und  später  von  Frank,  bei  denen 
sich  im  Anschluß  an  eine  Schußverletzung  des  Schädels  eine  typische  Dystrophia 
adiposo-genitalis  entwickelt  hatte,  und  bei  denen  es  gelang,  das  Geschoß  röntgeno- 
logisch in  der  Sella  nachzuweisen.  Kl  essen  s  sah  nach  einer  Fußballverletzung  mit 
Verlust  des  linken  Auges  das  typische  Syndrom  der  Fröhlichschen  Krankheit  sich 
entwickeln,  bei  dem  sich  dann  als  Ursache  ein  Adenom  des  Hypophysenvorder- 
lappens  fand.  Reverchon,  Delater  und  Worms  sahen  die  Krankheitserscheinungen 
nach  Verschüttungen  auftreten  und  nehmen  als  Ursache  Blutungen  in  die  Hypo- 
physe an. 

Während  ein  Teil  dieser  Fälle  für  die  pathogenetische  Bedeutung  der  Hypo- 
physe für  das  Zustandekommen  der  Dystrophia  adiposo-genitalis  zu  sprechen  scheint, 
findet  sich  in  einigen  Fällen  die  Hypophyse  vollkommen  intakt.  Auf  dieser  Tatsache 
begründet  Erdheim  seine  Ansicht,  daß  nicht  nur  durch  die  Schädigung  der  Hypo- 
physe an  sich,  sondern  dadurch,  daß  die  geschwulstig  veränderte  Hypophyse  irgend 
ein  Centrum  trophischer  Funktion  an  der  Hirnbasis  schädige,  die  Fettsucht  und  die 
übrigen  Symptome  sich  herausbildeten.  Er  sucht  dieses  Centrum  im  Boden  des 
3.  Ventrikels  und  eventuell  im  Infundibulum.  In  neuerer  Zeit  ist  Stenvers  dieser 
Ansicht  beigetreten.  Er  fand  in  einem  Fall  von  klinisch  einwandfreier  Dystrophia 
adiposo-genitalis  eine  normale  Hypophyse  bei  fast  vollkommener  Atrophie  der 
Wandungen  des  Infundibulums  und  des  3.  Ventrikels.  Er  vermutet  deshalb  in  diesen 
Wandungen  wichtige  Centren  autonomer  Innervation,  deren  Schädigung  zur  Aus- 
lösung der  für  die  Dystrophia  adiposo-genitalis  charakteristischen  trophischen  Störun- 
gen genügen  kann.  Er  führt  hierzu  zwei  weitere  Beispiele  an,  einmal  einen  Tumor 
des  Schläfenhirns  weiter  einen  Hirntumor,  die  beide  zu  den  typischen  Erscheinun- 
gen der  Fröhlichschen  Krankheit  geführt  hatten.  Luce  schließt  sich  ebenso  wie 
Oswaldt  den  Autoren  an,  die  die  primäre  Schädigung  auf  eine  Störung  im  Gebiet 
des  Zwischenhirns  zurückführen. 

.  Nach  Marburg  kann  aber  auch  in  diesen  Fällen  eine  Schädigung  der  Hypo- 
physenfunktion dadurch  zustande  kommen,  daß  Nervenbahnen,  die  die  Hypophyse 
versorgen  und  im  Bereich  der  Störung  verlaufen,  geschädigt  sind.  Nach  B.  Fischer 
entsteht  die  Dystrophia  adiposo-genitalis  nicht  durch  Druck  auf  irgend  ein  Centrum 
des  Gehirns,  sondern  durch  irgend  eine  Schädigung  des  nervösen  Anteils  der  Hypo- 
physe, des  Hinterlappens  und  des  Inhmdibulums.  Diese  Schädigung  ist  meist  rein 
durch   Druck  hervorgerufen,  vielleicht   kann  sie  auch   nur  durch  die  Behinderung 
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des  Sekretstromes  von  der  Hypophyse  zum  Infundibulum  zur  Dystrophie  führen. 
Auch  Winkler  führt  2  Fälle  an,  die  dafür  sprechen,  daß  eine  Schädigung  des 
Hinterlappens  resp.  der  in  ihm  verlaufenden  Sekretwege  die  Dystrophie  bedingt. 
Gegen  diese  Ansicht  Fischers  sprechen  nach  Lewis  die  experimentellen  Erfahrun- 
gen (Paulesco,  Cushing),  nach  denen  eine  Hypofunktion  des  Hyopophysen- 
vorderlappens  diesen  Symptomenkomplex  bedingt,  während  die  Entfernung  des 
Hinterlappens  keinen  Einfluß  auf  das  Wachstum  erkennen  läßt.  Auch  Rose  ist  der 
Ansicht,  daß  die  Dystrophia  adiposo-genitalis  die  Folge  einer  Hypofunktion  des 
drüsigen  Anteils,  also  des  Vorderlappens  der  Hypophyse  ist.  Er  nimmt  an,  daß  es 
sich  entweder  um  Verminderung  oder  Ausfall  der  Funktion  der  Hypophyse  handelt, 
oder  um  Retention  ihrer  Sekrete,  die  durch  Druck  auf  das  Infundibulum  hervor- 
gerufen werden  kann.  Pari  und  Stumpf  kommen  zu  dem  gleichen  Ergebnis. 
Biedl  verficht  die  Anschauung,  und  hat  dabei  viele  Anhänger,  daß  das  Leiden 
auf  einer  Störung  der  Pars  intermedia  beruhe.  Das  häufige  Vorkommen  dystrophi- 
scher Symptome  bei  der  Akromegalie  spricht  nach  Biedl  gegen  die  Ansicht  von 
der  Unterfunktion  des  Vorderlappens.  Da  die  beiden  Teile  verschiedene  Sekretwege 
haben,  der  Vorderlappen  direkt  ins  Blut,  der  Zwischenlappen  durch  die  Neuro- 
hypophyse  ins  Infundibulum,  kann  ein  hyperfunktionierendes  Adenom  des  Vorder- 
lappens gleichzeitig  Zwischen-  und  Hinterlappen  komprimieren;  so  ist  es  auch  zu 
erklären,  daß  bei  beiden  Krankheiten  die  Sexualstörungen  so  häufig  sind,  da  bei 
beiden  die  Pars  intermedia  gestört  sein  kann,  die  nach  Biedl  die  Störungen  an 
den  Geschlechtsorganen  bedingt.  Das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Infantilismus 
und  Dystrophia  adiposo-genitalis  erklärt  sich  durch  das  gleichzeitige  Befallensein  beider 
Lappen.  Auch  der  Diabetes  insipidus,  der  so  häufig  die  Dystrophia  adiposo-genitalis 
begleitet,  wird  ja  von  vielen  Autoren  auf  eine  Störung  in  der  Funktion  der  Pars 
intermedia  zurückgeführt.  Andererseits  lehnt  Biedl  die  Beobachtungen  Erdheims 
nicht  ab,  der  das  Syndrom  der  Dystrophie  bei  vollkommen  intakter  Hypophyse, 
jedoch  mit  schweren  Veränderungen  im  Zwischenhirn  fand.  Da  hier  von  Dresel, 
Leschke,  Zondek  u.  a.  wichtige  vegetative  Centren  nachgewiesen  sind,  darf  das 
Vorkommen  eines  rein  cerebralen  Typs  der  Fröhlichschen  Krankheit  heute  als  ge- 
sichert gelten.  Kraus  fand  in  einem  Fall  eine  Encephalitis  des  Bodens  des  S.Ven- 
trikels ohne  Hypophysenschädigung.  Da  dieser  Fall  bei  ausgesprochener  Fettsucht, 
Erhaltenbleiben  der  Sperma  togenese,  bei  Verminderung  der  Leydigschen  Zellen 
zeigte,  glaubt  Kraus  die  Fettsucht  beim  Fröhlichschen  Syndrom  allein  auf  die 
cerebrale  Schädigung  zurückführen  zu  dürfen.  Biedl  stellt  der  oben  geschilderten 
hypophysären  Dystrophia  adiposo-genitalis  das  andere  Extrem  der  cerebralen  Dystrophie 
gegenüber  und  beschreibt  an  Hand  von  Beispielen,  daß  diesen  Fällen  cerebraler 
Dystrophie  fast  stets  andere  Symptome  cerebraler  Minderwertigkeit,  oder  Mißbildun- 
gen, wie  Atresia  ani,  Polydactilie,  Retinitis  pigmentosa  zeigen,  die  angeboren  sind. 
Da  wir  heute  im  Sekret  des  Zwischenlappens  das  specifische  Hormon  für  das  Zwischen- 
hirn sehen,  ist  es  begreiflich,  daß  sowohl  Schädigungen  des  sezernierenden  Organs 
wie  des  Erfolgorgans  die  gleichen  Krankheitsbilder  bewirken  können  und  daß  ebenso 
wie  die  Schädigung  des  Zwischenlappens  selbst  jeder  Prozeß  wirken  muß,  der  den 
Transport  des  Sekretes  durch  Zerstörung  seiner  Wege  in  Neurohypophyse  oder 
Infundibulum  hindert.  Auch  Zondek  findet  in  seinen  Stoffwechselversuchen  als 
schädigende  Ursache  in  wechselnder  Weise  Störungen  sowohl  der  Hypophyse  wie 
des  Zwischenhirns.  Die  Ansicht  Biedls  von  der  Ätiologie  der  Dystrophia  adiposo- 
genitalis  darf  heute  wohl  als  die  bestfundierteste  aller  Theorien  über  die  Ätiologie 
dieser  Krankheit  gelten  und  dürfte  der  Wahrheit  am  nächsten  kommen. 
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Eine  Behandlung  der  Dystrophia  adiposo-genitaiis  wird  nach  dieser  Theorie 
Biedls  nicht  ganz  aussichtslos  sein.  Soweit  eine  Schädigung  der  Hypophyse  oder 
des  Zwischenhirns  durch  einen  nachweislich  operablen  Tumor  sich  findet,  wird  die 
chirurgische  Behandlung  Erfolge  versprechen.  Der  etwa  gleichzeitig  bestehende 
Infantilismus  wird  in  einer  Reihe  von  Fällen  durch  Zufuhr  von  Vorderlappen- 
extrakten zu  bessern  sein,  während  Zufuhr  von  Zwischeniappenextrakt  den  etwa 
vorhandenen  Diabetes  insipidus  verbessern  und  eventuell  die  Qenitalfunktion  und 
den  Stoffwechsel  beeinflussen  kann.  Bei  der  überragenden  Bedeutung  der  von 
Zondek  festgestellten  Störung  im  Salzstoffwechsel  wird  Einschränkung  der  Kochsalz- 
zufuhr und  Steigerung  der  Salzausscheidung  durch  Zufuhr  von  Novasurol  und 
Thyreoidin  Erfolg  versprechen.  Bei  den  Sehstörungen  werden  in  immer  wachsender 
Zahl  zum  Teil  verblüffende  Erfolge  von  der  später  im  Zusammenhang  zu  schildern- 
den Radiotherapie  berichtet. 

4.  Diabetes  insipidus. 

Sowohl  bei  der  Akromegalie,  als  auch  bei  der  Dystrophia  adiposo-genitaiis 
und  dem  Infantilismus  findet  sich  häufig  als  hervorstechendes  Symptom  eine  Poly- 
urie und  Polydipsie  ohne  Glykosurie,  also  das  von  den  alten  Ärzten  im  Gegen- 
satz zum  Diabetes  mellitus  als  Diabetes  insipidus  bezeichnete  Krankheitsbild.  Es 
ist  schon  früher  aufgefallen,  daß  bei  Hirntumoren  und  bei  cerebraler  Syphilis  sich 
häufig  neben  den  eigentlichen  Hirnschädigungen  die  Erscheinungen  des  Diabetes 
insipidus  finden.  1898  machte  schon  Loeb  darauf  aufmerksam,  daß  bei  den  bis 
dahin  bekannten  Fällen  von  Hypophysentumoren  sich  einige  fanden,  die  mit  einem 
Diabetes  insipidus  einhergingen.  Krause  fand  in  34  Fällen  von  bitemporaler 
Hemianopsie  7mal,  Spanbock  und  Steinhaus  in  50  Fällen  11  mal  Diabetes 
insipidus,  doch  konnten  sie  sich  nicht  entschließen,  in  diesem  Zusammentreffen 
mehr  als  einen  Zufall  zu  sehen.  Grober  berichtet  über  einen  Fall  von  totaler 
Ophthalmoplegie,  bei  dem  ein  Entzündungsprozeß  nicht  festzustellen  war.  Nach 
einigen  Tagen  stieg  die  Urinmenge,  bis  auf  9600  cm^  an.  Grober  glaubt  die  Ur- 
sache der  Erkrankung  in  einem  Kopftrauma  suchen  zu  müssen,  das  sich  Patient 
Q  Monate  vorher  zugezogen  hatte.  Auch  Engel  berichtet  über  einen  Fall  eines 
14  Jahre  alten  Schülers,  der  beim  Schlittschuhlaufen  umgeworfen  worden  war  und 
darnach  V2  Stunde  bewußtlos  gelegen  hatte.  Der  Patient  erholte  sich  anfangs,  nach 
2—3  Wochen  bemerkte  er  jedoch,  daß  er  beständig  Durst  hatte  und  auch  viel 
urinierte.  Dabei  nahm  er  an  Gewicht  stark  zu.  Nach  7  Monaten  fanden  sich  die 
ausgesprochenen  Zeichen  einer  Dystrophia  adiposo-genitaiis  und  eines  Diabetes 
insipidus.  Rosenhaupt  sah  ebenfalls  bei  einem  Fall  mit  Sehstörungen  eine  deut- 
liche Polyurie,  dabei  war  bemerkenswert,  daß  die  Urinausscheidung  mit  der  Körper- 
wärme gleichsinnig  fiel  und  stieg. 

Berblinger  berichtet  von  einem  Stirnhirntumor  mit  Übergreifen  auf  den 
Hinterlappen  der  Hypophyse,  Infundibulum  und  Pars  intermedia,  bei  dem  sich 
Polyurie  fand.  Frank  war  der  erste,  der  den  supponierten  Zusammenhang  sicher- 
stellte. Sein  Fall  ist  allerdings  fast  ein  experimenteller  Beweis  für  die  Ansicht  von 
der  hypophysären  Genese  des  Diabetes  insipidus.  Es  handelte  sich  um  einen  Pa- 
tienten, der  sich  vor  mehreren  Jahren  in  selbstmörderischer  Absicht  in  die  rechte 
Schläfe  geschossen  hatte.  Die  Röntgenbilder  zeigten,  daß  die  keilförmig  abgeplattete 
Kugel  sich  oberhalb  der  Sella  turcica  befand  und  mit  der  nach  unten  gerichteten 
Spitze  in  sie  hineinragte.  Allmählich  hatte  sich  bei  dem  Patienten  neben  Fettsucht 
und  Erlöschen    der  Genitalfunktion    ein    echter  Diabetes    insipidus    entwickelt;    die 
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Kugel  hatte  anscheinend  durch  den  dauernden  Reiz  auf  die  Hypophyse  zur  Poly- 
urie geführt.  Frank  nahm  an,  daß  es  sich  dabei  um  eine  dauernde  Überfunktion 
der  Pars  intermedia  handle.  Reverchon  und  ebenso  Jurin  sahen  Erscheinungen 
des  Diabetes  insipidus  nach  Schädelbasisbruch,  auch  wir  konnten  mehrmals  nach 
Motorradunfällen  Polyurie  feststellen.  Jungmann  sah  in  einem  Fall  schwere  Stö- 
rungen der  Diurese  bei  einer  Eiterung  in  der  Hypophyse.  Römer  gibt  zwar  den 
engen  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen  Hypophyse  und  Diabetes  insipidus 
zu,  aber  nicht  im  Sinn  einer  Überfunktion  der  Pars  intermedia,  sondern  im  Sinne 
des  Ausfalls  der  von  der  Hypophyse,  besonders  der  Pars  intermedia,  gelieferten 
Stoffe.  Simmonds  teilt  einen  sehr  instruktiven  Fall  mit  als  Beweis  für  den  ursäch- 
lichen Zusammenhang  von  Diabetes  insipidus  und  Hypophysenerkrankung.  Er  sah 
bei  einer  37jährigen  Frau  acht  Wochen  nach  einer  Mamma-Amputation  wegen 
Carcinoms  zugleich  mit  dem  Auftreten  von  Drüsenmetastasen  die  Erscheinungen 
des  Diabetes  insipidus  auftreten.  Die  Harnmenge  schwankte  zwischen  10  und  19  /. 
Die  Patientin  starb  drei  Monate  nach  der  Operation.  Bei  der  Autopsie  erschien 
die  Hypophyse  makroskopisch  nicht  verändert.  Da  aber  die  Knochen  der  Sattel- 
lehne eine  abnorme  Weichheit  zeigten,  wurde  der  ganze  Türkensattel  einschließlich 
der  Hypophyse  mikroskopisch  untersucht  Dabei  ergab  sich,  daß  der  Knochen  der 
hinteren  Sattellehne  fast  vollständig  durch  Krebsmassen  ersetzt  war  und  daß  das 
Carcinom  von  hier  direkt  auf  den  Hinterlappen  der  Hypophyse  übergegriffen  und 
diesen  so  durchsetzt  hatte,  daß  seine  ursprüngliche  Struktur  vollkommen  zerstört 
war.  Erst  an  der  Pars  intermedia  machten  die  Wucherungen  Halt,  diese  und  der 
Vorderlappen  blieben  intakt.  Später  berichtete  Simmonds,  daß  er  innerhalb  eines 
Jahres  nicht  weniger  als  sieben  metastatische  Tumoren  im  Hirnanhang  hatte  finden 
können,  die  indessen  sämtlich  nur  mikroskopisch  nachzuweisen  waren.  Viermal  war 
in  diesen  Fällen  Diabetes  insipidus  aufgetreten.  Simmonds  faßt  infolgedessen  den 
Diabetes  als  Folge  einer  Hypophysenschädigung  auf.  Kyono  fand  neben  einer 
schweren  Schädigung  des  Tuber  cinereum  einen  Schwund  des  Hypophysenhinter- 
lappens.  Eine  große  Anzahl  von  Autoren  fanden  Lues  der  Meningen  bzw.  der 
Hypophyse  als  Ursache  eines  Diabetes  insipidus.  Barelli  fand  bei  der  Sektion 
eines  31jährigen  Patienten  mit  Diabetes  insipidus  weitgehende  tuberkulöse  Zerstö- 
rungen des  Hypophysenhinterlappens.  Nach  seiner  Ansicht  beruht  der  Diabetes 
insipidus  weniger  auf  Veränderungen  der  Hypophyse  selbst,  als  auf  Schädigung 
der  ganzen  Hirnbasis,  speziell  der  Nähe  des  3.  Ventrikels  und  der  Corpora  mamil- 
laria.  Meyenburg  hingegen  wieder  möchte  den  Diabetes  insipidus  nicht  auf  eine 
Über-  oder  Unterfunktion  des  einen  oder  anderen  Hypophysenanteils  zurückführen, 
sondern  auf  eine  Dysfunktion  der  ganzen  Drüse. 

Wenn  auch  alle  diese  Beobachtungen  darauf  hinweisen,  daß  die  Hypophyse 
für  die  Ätiologie  des  Diabetes  insipidus  eine  wesentliche  Rolle  spielt,  so  bieten 
sie  doch  keine  sicheren  Grundlagen  zum  Verständnis  dieses  Syndroms.  Noch  ver- 
wickelter wurde  die  Frage  durch  den  vor  allem  durch  Leschke  erbrachten  Be- 
weis, von  der  Existenz  von  Centren  in  der  Regio  hypothalamica,  die  die  Wasser- 
und  Salzausscheidung  regulieren  und  durch  den  Nachweis  Oemes,  daß  der 
Einfluß  der  Hypophysenextrakte  auf  die  Harnabsonderung  sich  ohne  Annahme 
eines  nervösen  Centrums  nicht  erklären  lasse.  Lewy  beschreibt  einen  wohlum- 
grenzten Kern  im  Tuber  cinereum,  den  er  als  Ganglion  parahypophyseos  bezeichnet. 
Er  nimmt  an,  daß  dieser  Kern  einer  der  Hauptursprungskerne  der  durch  den  Hypo- 
physenstiel ziehenden  Fasern  ist.  Bei  einem  Fall  von  Diabetes  insipidus  fand  er 
schwerste  Ganglienzellveränderungen  in  diesem  Kerne.  Das  Ganglion  parahypophyseos 
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liegt  dicht  bei  dem  Ganglion  paraopticum,  von  dem  aus  Oreving  ja  auch  tatsächlich 
den  Verlauf  von  Nervenfasern  durch  den  Hypophysenstiel  in  den  Hypophysenhinter- 
lappen  verfolgen  konnte.  Oreving  faßt  Zwischenhirn,  Hypophysenstiel  und  Hypo- 
physenhinterlappen  demgemäß  als  physiologische  Einheit,  als  ein  System  zur  Regulierung 
der  vegetativen  Funktionen  auf.  Globus  sah  bei  intakter  Hypophyse  einen  Tumor, 
der  gegen  den  Hypothalamus  wuchs,  als  Ursache  des  Diabetes  insipidus  an.  So 
stehen  sich  heute  noch  die  Anhänger  der  pituitären  und  der  nervösen  Genese 
schroff  gegenüber  und  beide  können  für  ihre  Ansicht  gewichtige  Beweise  vorbrin- 
gen. Immer  mehr  gewinnt  aber  auch  hier  die  Anschauung  Raum,  daß  auch  hier 
wie  bei  der  Dystrophia  adiposo-genitalis,  beide  Möglichkeiten  gegeben  sind,  und 
daß  zwischen  den  beiden  Extremen  der  cerebralen  und  der  hypophysären  Form 
des  Diabetes  insipidus  eine  Reihe  von  Zwischen-  und  Mischformen  stehen.  Es  ist 
ein  System  der  gegenseitigen  Bindung  anzunehmen,  wie  es  oben  bei  der  Dystrophia 
adiposo-genitalis  geschildert  wurde.  Die  vom  Zwischenhirn  regulierte  Pars  inter- 
media führt  ihr  auf  die  vegetativen  Centren  wirkendes  Sekret  durch  Neurohypophyse 
und  Infundibulum  dem  Zwischenhirn  zu,  und  es  kann  jede  Störung  der  Hypophyse, 
ihrer  Sekretwege  und  ihres  Erfolgsorganes  zu  den  Symptomen  des  Diabetes  insi- 
pidus führen. 

Der  Diabetes  insipidus  repräsentiert  sich  klinisch  als  eine  Störung  im  Salz- 
und  Wasserstoffwechsel.  Es  kommt  primär  zu  einer  Polyurie,  die  ganz  exzessive 
Werte  erreichen  kann,  so  in  einem  Fall  von  Trousseau  43  Liter  täglich.  Meist  schwankt 
die  Urinmenge  zwischen  5000  und  10000  Gramm  pro  Tag.  Im  Gefolge  der  Polyurie 
stellt  sich  eine  Polydipsie  ein,  die  Schweißabsonderung  stockt,  und  es  kommt  zu 
einer  enormen  Austrocknung  des  ganzen  Körpers.  Bei  einer  chemischen  Unter- 
suchung zeigt  sich  der  meist  sehr  helle  Urin  frei  von  pathologischen  Beimengungen, 
sein  specifisches  Gewicht  ist  niedrig,  in  eindeutigen  Fällen  selten  höher  als  1005. 
Bei  genauerer  Prüfung  findet  sich  eine  deutliche  Störung  im  Kochsalzstoffwechsel, 
derart,  daß  der  Organismus  auf  NaCl- Zulagen  dieser  Mehrbelastung  nur  durch 
eine  Zunahme  der  Polyurie  ohne  Steigerung  des  specifischen  Gewichtes  und  des 
Kochsalzgehaltes  Herr  werden  kann.  Filossofow  und  Romanenko  nehmen  eine 
Störung  des  kolloidalen  Eiweißgleichgewichtes  infolge  Mangel  an  Hypophysin  als 
Ursache  der  Störung  im  Kochsalz-Wasserhaushalt  an.  Die  Molenkonzentration  des 
Urins  liegt  in  den  meisten  Fällen  unterhalb  der  des  Blutserums;  daß  es  sich  jedoch 
bei  der  Tätigkeit  der  Nieren  nicht  um  eine  einfache  Filtration  handeln  kann,  geht 
daraus  hervor,  daß  im  Gegensatz  zum  Kochsalz  die  Konzentration  des  Harnstoffs 
im  Urin  die  des  Serums  übertreffen  kann. 

Von  außerordentlicher  Wichtigkeit  wurden  für  das  Verständnis  des  Diabetes 
insipidus  die  Beobachtungen  von  den  Veldens,  der  nach  Hypophysininjektionen 
die  Polyurie  unter  starkem  Anstieg  der  NaCl-Ausscheidung  einer  normalen  Wasser- 
ausscheidung weichen  sah.  Leschke  konnte,  wie  oben  erwähnt,  mit  der  Fraktion  III 
des  Höchster  Hypophysins  eine  gesteigerte  Molendiurese  bei  herabgesetzter  Wasser- 
diurese  erzielen  und  damit  den  experimentellen  Nachweis  der  Berechtigung  der 
Hypophysintherapie  erbringen.  Wir  dürfen  auf  Grund  dieser  Erfahrungen  den  hypo- 
physären Anteil  an  der  Genese  des  Diabetes  insipidus  auf  den  Ausfall  der  Pars 
intermedia  zurückführen,  dürfen  aber  andererseits  die  Möglichkeit  einer  rein  cerebralen 
Form  nicht  außer  acht  lassen. 

Trendelenburg  glaubt  annehmen  zu  dürfen,  daß  etwa  10  —  20%  des  Inder 
Hypophyse  vorhandenen  Sekretes  genügen,  um  den  Diabetes  insipidus  zu  beheben. 
Er  hält  die  Annahme   einer   Hypofunktion   der  Pars  intermedia  als  Ätiologie  für 
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den  Diabetes  insipidus  für  berechtigt  und  nimmt  an,  daß  sich  bei  Auswertung  der 
Hinterlappen  von  an  Diabetes  insipidus  gestorbenen  Patienten  bald  nach  dem  Tode 
auf  ihren  Gehalt  an  Hypophysin  sich  der  Nachweis  der  hypophysären  Genese  des 
Diabetes  insipidus  erbringen  lassen  werde. 

5.  Hypophysäre  Kachexie  (Simmondssche  Krankheit). 

IQIO  kam  B.  Aschner  auf  dem  39.  Chirurgischen  Kongreß  noch  zu  dem 
Schlüsse,  die  Hypophyse  sei  kein  lebenswichtiges  Organ  und  es  gebe  keine  hypo- 
physäre Kachexie.  Aber  schon  1Q14  konnte  Simmonds  einen  einwandfrei  hierhin 
gehörigen  Fall  mitteilen.  Die  Sektion  einer  im  komatösen  Zustande  eingelieferten 
Frau,  bei  der  die  klinische  Untersuchung  resultatlos  geblieben  war,  ergab  als  ein- 
zigen pathologischen  Befund  eine  sehr  auffallende  Verkleinerung  der  Hypophyse. 
Bei  der  histologischen  Untersuchung  war  von  der  Neurohypophyse  überhaupt  nichts 
mehr  mit  Sicherheit  zu  erkennen,  von  der  Pars  intermedia  waren  nur  einige  kolloid- 
haltige  Cysten  und  im  drüsigen  Vorderlappen  nur  einzelne  kleine  Züge  und  Haufen 
von  Zellen  erhalten,  im  übrigen  bestand  der  Organrest  aus  Bindegewebe.  Durch 
die  genaue  Erforschung  der  Vorgeschichte  konnte  festgestellt  werden,  daß  die  Frau 
vor  11  Jahren  im  Anschluß  an  eine  puerperale  Infektion  eine  septische  Nekrose 
der  Hypophyse  erlitten  haben  mußte,  seitdem  war  die  Regel  ausgeblieben,  es 
hatten  sich  zunehmende  Muskelschwäche,  Blutarmut,  Schwindel  und  Ohnmachts- 
anfälle, kurzum  ein  vorzeitiges  Altern  eingestellt.  Unter  zunehmendem  Marasmus 
war  schließlich  das  tödliche  Koma  eingetreten.  Es  mußte  also  der  Hypophysen- 
schwund in  diesem  Falle  als  Todesursache  angesehen  werden.  1918  konnte  Simmonds 
bereits  4  Fälle  dieser  Art  vorstellen,  die  er  auf  Atrophie  des  Vorderlappens  zurück- 
führte, und  die  merkwürdigerweise  alle  im  Anschluß  an  Erkrankungen  im  Wochen- 
bett aufgetreten  waren.  Er  nimmt  deshalb  als  wahrscheinlich  an,  daß  die  fibröse 
Atrophie  des  Vorderlappens  als  Ausgang  einer  embolischen  Nekrose  anzusehen  sei, 
eine  Annahme,  die  um  so  plausibler  erscheint,  als  der  Vorderlappen  durch  eine 
besondere  Arterie  ernährt  wird,  deren  Äste  als  funktionelle  Endarterien  anzusehen 
sind.  Simmonds  betont  ausdrücklich,  daß  in  seinen  Fällen  die  Krankheit  eine  rein 
hypophysäre  sei,  da  an  den  anderen  endokrinen  Drüsen  sich  keinerlei  Veränderun- 
gen fanden.  Reye  beschrieb  dann  das  Vorkommen  einer  hypophysären  Kachexie 
auch  durch  Carcinom  oder  Tuberkulose  der  Hypophyse,  was  später  von  anderen 
bestätigt  wurde.  Bei  einer  50jährigen  Frau,  die  an  Ohnmachtsanfällen,  Erbrechen, 
zunehmender  körperlicher  Schwäche  und  psychischer  Stumpfheit  litt,  und  deren 
Augenbrauen-,  Achsel-  und  Schamhaare  fehlten.  Haut,  Schilddrüse  und  Genitalien 
atrophisch  waren,  fand  er  an  der  Stirne  auf  Lues  verdächtige  Narben.  Die  Wasser- 
mannsche  Reaktion  war  stark  positiv.  AufspecifischeBehandlungvon  Lues  und  52malige 
Injektion  einer  halben  Ampulle  Asthmolysin  trat  in  kurzer  Zeit  Heilung  ein,  die 
Diagnose  Lues  der  Hypophyse  wurde  so  durch  die  Therapie  bestätigt  Bianchi 
fand  ein  Gumma  der  Hypophyse,  die  klinischen  Erscheinungen  deckten  sich  mit 
denen  der  bisher  geschilderten  Fälle. 

Gleichzeitig  mit  den  Symptomen  der  hypophysären  Kachexie  findet  sich  oft 
eine  merkwürdige  Form  von  Schlafsucht,  die  wohl  zum  größten  Teil  hypophysärer 
Natur  ist.  So  berichten  Harris  und  Graham  über  einen  Hypophysentumor  bei 
einer  38jährigen  Frau,  dessen  Symptome  hauptsächlich  in  Schlafsucht,  Apathie, 
Blasen-  und  Darminkontinenz,  Babinski,  rechtsseitiger  Blindheit  und  Opticusatrophie 
bestanden.  Die  Sella  war  vergrößert,  bootsförmig.  Durch  Operation  konnte  eine 
leichte   Besserung  erzielt  werden,  bei  einer  zweiten  Operation  starb  die  Patientin 


332  E.  Ballmann. 

im  Kollaps.  Die  Sektion  wies  ein  Peritheliom  der  Hypophyse  nach.  Soca  sah  ein 
lljähriges  Mädchen,  das  beim  Einsteigen  in  ein  kaltes  Bad  bewußtlos  niederfiel. 
Das  Bewußtsein  stellte  sich  bald  wieder  ein,  doch  blieb  die  Sehkraft  schwach; 
in  der  Folge  wurde  die  Patientin  schnell  immer  schwächer,  es  stellten  sich  Kopf- 
schmerzen ein,  und  schließlich  versagten  die  Kräfte  ganz.  Bei  der  Aufnahme  im 
Krankenhaus  zeigten  sich  schwere  Sehstörungen,  das  Gehen  war  fast  ganz  unmöglich, 
außerdem  bestanden  Schmerzen  am  ganzen  Körper  und  unaufhörliches  Erbrechen. 
Am  nächsten  Morgen  war  die  Patientin  in  tiefsten  Schlaf  versunken,  der  nach 
seinen  Erscheinungen  ganz  den  Eindruck  eines  physiologischen  machte.  Der  Schlaf 
dauerte  7  Monate,  die  Patientin  ging  schließlich  an  Bronchopneumonie  zu  gründe. 
Die  Sektion  ergab  ein  Sarkom  der  Hirnbasis,  das  von  der  Hypophyse  ausging. 
Baduel  berichtet  ebenfalls  über  einen  Fall  von  4jährigem  Schlafe,  infolge  einer 
chronischen  Entzündung  der  Hypophyse.  Der  Schlaf  war  durchaus  ruhig  und  dem 
physiologischen  gleich,  die  Kranke  erwachte  nur  zeitweilig,  meistens  in  der  Nacht, 
klagte  über  Kopfschmerzen,  nahm  hastig  etwas  Speisen  zu  sich,  um  dann  schnell 
wieder  einzuschlafen.  Als  Ursache  fand  sich  anatomisch  eine  chronische  Entzündung 
und  Atrophie  der  Hypophyse.  Auch  Pribram  sah  in  einem  Fall  winterschlaf- 
ähnliche Symptome,  wie  auch  Salmon  eine  ganze  Anzahl  von  Beobachtungen  zu- 
sammenstellen konnte,  in  denen  als  Begleiterscheinungen  von  Hypophysenschädi- 
gungen sich  Schlafstörungen  entwickelt  hatten. 

Das  Krankheitsbild  der  hypophysären  Kachexie  ist  in  der  Folge  immer  häufiger 
beschrieben  worden  und  auf  dem  34.  Kongreß  für  innere  Medizin  1Q22  eingehend 
diskutiert  worden.  Lichtwitz  schlug  damals  vor,  die  Bezeichnung  Simmondsche 
Krankheit  nach  ihrem  ersten  Darsteller  für  dieses  Krankheitsbild  anzunehmen.  Diese 
Bezeichnung  hat  sich  auch  in  den  letzten  Jahren  im  Schriftum  allgemein  eingebürgert. 
Die  wichtigsten  Symptome  sind,  wie  schon  zum  Teil  erwähnt,  die  allgemeine  Schlaff- 
heit und  Energielosigkeit,  der  allgemeine  Haarausfall,  das  Altern  der  Haut,  das 
Schwinden  der  Sexualfunktion  und  der  sekundären  Geschlechtsmerkmale,  in  vor- 
geschrittenen Fällen  Schlafsucht  und  Koma. 

Außer  der  specifischen  Behandlung  bei  Lues  wird  in  der  Literatur  häufig  die 
Anwendung  von  Hypophysenpräparaten  empfohlen.  Die  anatomischen  Befunde  spre- 
chen für  die  hypophysäre  Genese  des  Leidens,  doch  ist  auch  hier  das  Vorkommen 
einer  rein  cerebralen  Form,  ähnlich  wie  bei  der  Fröfilichschen  Krankheit  und  dem 
Diabetes  insipidus  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen.  Während  die  meisten 
Autoren  an  der  hypophysären  Genese  festhalten,  betonen  besonders  Oswald  und 
und  vor  allem  Lang  auf  Grund  ihrer  Befunde  die  Wichtigkeit  etwaiger  Zwischen- 
hirn Veränderungen. 

Reye  beschreibt  neuerdings  3  Fälle  von  Simmondscher  Krankheit  bei  Frauen 
nach  starken  Blutungen  im  Wochenbett.  Er  betont  die  Wichtigkeit  frühzeitiger  Er- 
kenntnis auch  weniger  ausgebildeter  Formen.  Er  konnte  in  seinen  Fällen,  in  denen  bis 
auf  den  ersten  die  Kachexie  noch  wenig  entwickelt  war,  die  übrigen  Erscheinungen, 
insbesondere  die  allgemeine  Schwäche,  den  Haarausfall,  das  Schwinden  der  Libido 
und  der  Menses  u.s.w.  dagegen  schon  entwickelt  waren,  durch  Zufuhr  von  Hypophysen- 
Vorderlappenextrakt  überraschende  Erfolge  erzielen.  Reye  weist  für  die  Diagnose  vor 
allem  auch  auf  die  leichte  Eosinophilie  und  das  Schwinden  der  Augenbrauen  hin. 

6.  Operative  Behandlung  und  Röntgentherapie  der  hypophysären  Erkrankungen. 

Da  es  sich  bei  Hypophysenerkrankungen  sehr  oft  um  Tumorbildung  handelt, 
lag  es   nahe,  ihnen  auf  chirurgischem   Wege  beizukommen   zu  versuchen.  Schon 
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Horsley  empfahl  die  Akromegalie  operativ  anzugreifen.  18Q3  wurde  die  Operation 
zum  ersten  Male  von  Caton  und  Paul  versucht,  allerdings  ohne  Erfolg.  IQOö  konnte 
Horsley  über  13  Hypophysenoperationen  beim  Menschen  berichten.  Es  wurden 
dann  in  der  Folge  verschiedene  Operationsmethoden  angegeben,  von  denen  sich 
die  endonasalen  am  besten  bewährt  haben.  Man  unterscheidet  heute  die  intrakraniellen 
Methoden  von  den  transphenoidalen.  Bei  den  ersteren  versucht  man  die  Hypo- 
physe von  der  vorderen  oder  mittleren  Schädelgrube  aus  zu  erreichen,  bei  den 
letzteren  wird  die  Keilbeinhöhle  freigelegt  und  durch  diese  hindurch  die  Selia  turcica 
eröffnet.  Zur  Keilbeinhöhle  kann  man  wieder  auf  zwei  verschiedenen  Wegen  gelangen, 
entweder  indem  man  die  Siebbeinzellen  hinwegräumt  oder  indem  man  auf  dem 
Wege  der  submukösen  Septumresektion  an  den  Keilbeinkörper  heranzukommen  ver- 
sucht. Hochenegg  war  der  erste,  der  im  Jahre  1908  auf  endonasalem  Wege  einen 
Hypophysentumor  bei  Akromegalie  entfernen  und  eine  vollkommene  Heilung  er- 
zielen konnte.  Es  gingen  bei  diesem  Fall  sowohl  die  eigentlichen  Tumorsymptome 
als  auch  die  der  Akromegalie  in  sehr  kurzer  Zeit  zur  Norm  zurück.  Die  Operations- 
berichte folgten  dann  ziemlich  rasch  aufeinander  und  aus  den  letzten  Jahren  liegen 
bereits  größere  Statistiken  vor.  Jeder  der  oben  angegebenen  Operationsmethoden 
hat  ihre  Anhänger  und  mit  jeder  sind  gute  Resultate  zu  erzielen.  Die  Mortalität  ist 
im  Ganzen  noch  eine  recht  hohe,  doch  zeigt  sich  bei  diesen  äußerst  subtilen 
Eingriffen  auch  ein  starker  Einfluß  der  persönlichen  Technik  der  einzelnen  Operateure. 
So  berichtet  Cushing  1921  bereits  über  190  eigene  Fälle.  Davon  wurden  155  auf 
nasalem  Wege  operiert  mit  einer  Mortalität  von  97%.  Bei  40  Fällen,  meist  supra- 
sellaren  Geschwülsten,  wurde  der  intrakranielle  Weg  gewählt.  Bei  dieser  Methode 
betrug  die  Mortalität  7'5  % .  Von  den  letzten  50  Operierten  starb  nur  ein  Fall  bei 
der  dritten  Operation.  Wegen  der  Einzelheiten  der  Technik  muß  auf  die  chirurgische 
Literatur  verwiesen  werden. 

Mit  der  Ausbreitung  der  Radiotherapie  konnte  es  nicht  ausbleiben,  daß  auch 
mit  ihr  ein  Vorgehen  gegen  die  hypophysären  Erkrankungen  versucht  wurde. 
Beclere  und  Jaugeas  versuchten  wohl  als  erste  die  Hypophysentumoren  mit 
Röntgenstrahlen  zu  behandeln.  Sie  stellten  folgende  Indikationen  für  die  Radio- 
therapie auf:  1.  die  Fälle,  wo  ein  Hypophysentumor  nur  Sehstörungen  und  even- 
tuell Hirndrucksymptome  macht,  2.  Riesenwuchs  und  Akromegalie  im  Stadium  der 
Hyperfunktion  der  Hypophyse,  wenn  hier  auch  kein  Rückgang  der  einmal  entstan- 
denen Veränderungen  zu  erwarten  sei,  so  lasse  sich  doch  ein  Aufhalten  des  anor- 
malen Wachstums  konstatieren.  Kontraindikation  ist  das  zweite  Stadium  dieser 
Erkrankung,  wenn  das  Wachstum  zum  Stillstand  kommt  und  die  Zeichen  der  Hypo- 
funktion  der  Hypophyse  einsetzten.  Die  Erfolge  sind  um  so  besser,  je  frühzeitiger 
die  Behandlung  eintritt,  in  4  von  Beclere  bestrahlten  Fällen  wurde  das  Sehver- 
mögen zum  Teil  erheblich  gebessert,  bei  zwei  Fällen,  die  Kopfschmerzen  und  Schwindel 
zeigten,  schwanden  diese  Erscheinungen  rasch  und  völlig.  In  einem  Falle  traten 
die  bis  dahin  fehlenden  sekundären  Geschlechtsmerkmale  auf. 

Ascoli  und  Fagiuoli  berichten  1920  über  die  Behandlung  eines  Falles  von 
Dystrophia  adiposo-genitalis  bei  einem  15jährigen  Knaben.  25  Tage  nach  der  ersten 
Bestrahlung  begannen  die  ersten  Schamhaare  zu  sprossen,  innerhalb  von  3  Monaten 
wuchs  der  Penis  von  5  auf  85cm  Länge,  die  Körpergröße  stieg  von  151  auf  Iböcm, 
das  Fett  begann  zu  schwinden,  so  daß  der  Brustumfang  von  86  auf  Sl  cm  zurück- 
ging. Die  Autoren  haben  zur  Anregung  die  Hypophyse  mit  kleinen  Dosen  bestrahlt, 
sie  gaben  3  Felder,  je  2  Minuten  in  45  cm  Entfernung,  2  mm  Aluminiumfilter,  sekun- 
däre Funkenstrecke  18-20cm,  3-3V2M.  A. 
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Auch  hier  ist  in  der  Folgezeit  die  Literatur  ganz  beträchtlich  angeschwollen. 
Die  Technik  ist  weiter  vervollkommnet  worden,  und  es  mehren  sich  die  Fälle,  die 
mit  Erfolg  bestrahlt  wurden,  ebenso  aber  auch  die  Mißerfolge.  Anscheinend  werden 
die  besten  Erfolge  bei  den  Sehstörungen  erzielt,  während  sichere  Besserungen  der 
hypophysären  Erscheinungen  relativ  selten  sind. 

Literatur.  Ein  ausführliches  Literaturverzeichnis  über  die  einschlägige  Literatur  findet  sich 
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Die  Hypophyse.  337 

Ziehungen  zwischen  den  endokrinen  Drüsen  und  dem  Blutlsreislauf.  Zbl.  f.  Herz-  u.  Qefäßk.  1915, 
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physe. Zbl.  f.  allg.  Path.  1914,  XXV,  Nr.  5,  p.  194-197;  Über  sekundäre  Geschwülste  des  Hirn- 
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Neuere  Erfahrungen  über  die  Pathogenese  und  Therapie 
der  thrombopenischen  Purpura 

(Werl hof sehe  Krankheit). 
Von  Prof.  Dr.  Erich   Leschke,  Berlin. 


Im  Jahre  1735  beschrieb  der  hannoversche  Leibarzt  Werlhof  eine  besondere 
Form  der  »Blutfleckenkrankheit  mit  heftigen  Bliitflüssen",  die  er  als  ein  ihm  wohl- 
bekanntes Syndrom  aus  der  Gruppe  der  hämorrhagischen  Affektionen  heraushob 
und  die  seither  mit  dem  Namen  „Werl  hof  sehe  Krankheit"  bezeichnet  wird. 

Werlhof  schildert  seinen  Fall  folgendermaßen: 

i/Ein  erwachsenes,  kräftiges  Mädchen  bekam  ohne  vorhergegangene  ersichtliche  Ursache  neulich 
gegen  die  Zeit  der  .Menstruation  plötzlich  ungeheures  Nasenbluten;  es  floß  helles,  aber  übelriechendes 
Blut,  zugleich  mit  blutigem  Speichel  von  dickem,  sehr  schwarzem  Blut.  Dazu  kamen  sogleich  am 
Hals  und  an  den  Armen  Flecken,  teils  schwarz,  teils  veilchenblau  oder  purpurrot,  wie  man  sie  oft 
bei  malignen  Blattern  sieht.  Die  zweifache  Art  der  Blutung  durch  die  Nase  und  durch  den  Speichel 
dauerte  ununterbrochen  fort,  die  Ohnmächten  und  das  Erkalten  der  Extremitäten,  verbunden  mit 
schwachem  und  sehr  schnellem  Pulsschlage,  verlangten  nach  wirksamem  Eingreifen,  zumal  auch  die 
Zahl  der  Flecken  sich  vermehrte  und  die  ganze  Umgebung  beider  Augen,  des  Nasenrückens  und  die 
Haut  um  Mund  und  Kinn  mit  einer  lividschwärzlichen  Färbung,  wie  infolge  eines  Stoßes,  überzogen 
waren.  Nach  einigen  Tagen  kam  das  Nasenbluten  allmählich  zum  Stehen,  der  Speichelfluß  nahm  ab; 
die  Ohnmächten  kamen  nicht  wieder.  Die  Flecken  blaßten  ab  und  verschwanden  am  7.  Tage,  an  dem 
auch  der  Puls  seine  natürliche  Bewegungsweise  wiedergefunden  hatte.  Die  Kräfte  stellten  sich  ungefähr 
in  gleichem  Schritte  mit  der  Gesundheit  wieder  her,  wenn  auch  die  Menstruation  nicht  zur  regel- 
mäßigen Zeit  kam." 

Trotz  dieser  sinnfälligen  Schilderung  hat  das  eindrucksvolle  Bild  dieser  Krank- 
heit erst  in  den  letzten  Jahren  angefangen,  das  Interesse  der  Ärzte  zu  fesseln,  und 
selbst  seit  der  Entdeckung  der  Blutplättchen  und  ihres  Fehlens  bei  dieser  Blut- 
fleckenkrankheit sind  drei  Jahrzehnte  vergangen,  ehe  die  Pathogenese  dieser  Krank- 
tieit  eingehend  studiert  und  ihr  großer  Erkenntniswert  für  unsere  Auffassung  von 
der  Bedeutung  der  Blutplättchen  und  der  Capillaren  für  Blutung  und  Blutstillung 
Beachtung  gefunden  hat. 

In  dem  Virchowschen  „Handbuche  der  speziellen  Pathologie"  wird  die  Werlhofsche  Krank- 
heit nicht  einmal  erwähnt.  Nach  der  Entdeckung  der  Blutplättchen  durch  Hayem  (1877),  der  sie 
jedoch  fälschlich  als  „Jugendform"  der  roten  Blutkörperchen  ansprach  und  als  Hämotoblasten  be- 
zeichnete, hat  zuerst  der  damalige  Assistent  der  Heidelberger  Kinderklinik,  Brohm  (1881),  das  Parallel- 
gehen der  Blutungen  mit  dem  Schwund  der  sog.  Hämotoblasten  beobachtet  und  durch  seinen  Schüler 
E.  Krauß  in  seiner  1883  erschienenen  Dissertation  zwei  akut  verlaufene  Fälle  mitteilen  lassen.  Diese 
Arbeit  blieb  jedoch  völlig  unbeachtet.  Erst  Denys  hat  18S7  das  Fehlen  der  inzwischen  von  Bizzo- 
zero  (1882)  als  drittes  Formelement  des  Blutes  erkannten  Blutplättchen  als  die  haiptsächlichste  Blut- 
veränderung bei  der  Werlhofschen  Krankheit  erkannt,  und  auch  die  verlängerte  Blutungszeit  beob- 
achtet, deren  Bedeutung  später  besonders  von  Duke  betont  worden  ist.  Ein  drittes  Symptom,  die 
Irretrektibilität  des  Blutkuchens,  hat  Hayem  beschrieben. 

Im  letzten  Jahrzehnt  ist  es  namentlich  das  Verdienst  von  W.  W.  Duke  und  von  E.  Frank 
gewesen,  die  Beziehungen  zwischen  Blutpläitchenschwund  und  Blutung  zu  studieren.  Frank  kam 
dabei  zu  dem  Schluß,  daß  das  Wesen  der  Blutfleckenkrankheit  in  nichts  anderem  bestehe,  als  in 
einer  temporär  oder  dauernd  sich  unter  dem  kritischen  Werte  haltenden  Plättchenzahl,  und  bezeich- 
nete darum  das  Leiden  als  „essentielle  Thrombopenie". 

Das  therapeutische  Interesse  an  dieser  Krankheit  hat  in  jüngster  Zeit  eine  wesentliche  Förderung 
erhalten  durch  die  von  Kaznelson  zuerst  ausgeführte  Milzexstirpation. 
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Die  beiden  Kardinalsymptome  der  Krankheit  sind  die  Blutungen 
und  die  Thrombopenie.  Dazu  gesellen  sich  die  fehlende  Retraction  des  Biut- 
kuchens,  die  verlängerte  Blutungszeit  und  die  erhöhte  Durchgängigkeit 
und  Verletzlichkeit  der  Capillaren.  Diese  Symptome  im  Verein  mit  der  nor- 
malen Gerinnungszeit  genügen  völlig  zur  Sicherung  der  Diagnose. 

1.  Symptomatologie. 

Die  Blutungen  treten  auf  in  Form  von  Purpura,  d.  h.  dicht  gesäten  Blut- 
fieckchen,  in  Form  von  flächenhaften  Ekchynomosen  in  und  unter  der  Haut,  und 
drittens  in  Form  von  Schleimhautblutungen  aus  Mund,  Nase,  Darm,  Harnwegen 
und  Oenitalorganen,  die  so  stark  auftreten  können,  daß  sie  unmittelbar  lebens- 
bedrohlich werden  und  nicht  selten  auch  zum  Tode  führen  können.  Seltener  sind 
als  vierte  Form  der  Blutungen  Hämorrhagien  in  den  inneren  Organen.  Immerhin 
sind  einige  Fälle,  darunter  auch  ein  von  mir  selbst  beobachteter,  an  Gehirnblutung 
gestorben.  In  schweren  Fällen  können  die  Blutungen  aus  allen  Schleimhäuten  derart 
profus  sein,  daß  die  Patienten  buchstäblich  im  Blute  schwimmen.  Nicht  selten  aber 
hören  gerade  diese  schweren  Blutungen  mit  einem  Schlage  auf,  wohl  infolge  des 
starken  Reizes,  den  die  Anämie  auf  die  Plättchenbildung  ausübt.  Die  Verminderung 
der  Blutplättchen  kann  derart  hohe  Grade  erreichen,  daß  das  Blut  praktisch  plättchen- 
frei  ist.  Die  spärlichen,  noch  vorhandenen  Plättchen  sind  großenteils  abnorm  groß 
und  abnorm  gestaltet  (Riesen plättchen  und  geschwänzte  Plättchen). 

Die  fehlende  Retraction  des  Blutkuchens  hängt  mit  dem  Plättchen- 
schwund zusammen.  Die  Retraction  ist  ein  Entquellungsvorgang,  der  durch  ver- 
schiedene Substanzen,  z.  B.  durch  Chlorcalcium  in  schwacher  Konzentration  gehemmt 
wird,  ebenso  auch  durch  Erhitzen  auf  55°,  nicht  dagegen  durch  Abtöten  der  Blut- 
plättchen mit  Cyankali.  Es  ist  noch  nicht  bekannt,  welche  Substanz  in  den  Blut- 
plättchen für  die  normalerweise  eintretende  Entquellung  und  Retraction  des  Blut- 
kuchens verantwortlich  zu  machen  ist. 

Dagegen  stehen  die  Blutungen  nicht  in  allen  Fällen  in  durchgängig  parallelem 
Zusammenhange  mit  dem  Plättchenschwund,  in  vielen  Fällen  freilich  ist  ein  auf- 
fälliger Zusammenhang  vorhanden  insoferne,  als  ein  Sinken  der  Plättchenzahl  unter 
den  kritischen  Wert  von  etwa  30.000  mit  dem  Auftreten  der  Blutungen  zusammen- 
fällt, in  anderen  Fällen  dagegen  fehlen  die  Blutungen  selbst  bei  nahezu  völligem 
Plättchenschwund,  so  daß  wir  aus  diesen  und  anderen  noch  zu  besprechenden  Gründen 
schließen  müssen,  daß  neben  der  Schädigung  der  Plättchenbildung  auch  eine  solche 
der  Capillarendothelien  für  das  Zustandekommen  der  Blutungen  erforderlich  ist. 

Die  klinischen  Erscheinungsformen  der  Blutungen  können  sehr  mannigfacher 
Art  sein.  Neben  den  geschilderten  Fällen  mit  profusen  Haut-  und  Schleimhaut- 
blutungen kenne  ich  andere  Fälle,  in  denen  nur  Petechien  auftreten,  andere,  die 
spontan  überhaupt  nicht  bluten,  dagegen  dauernd  blaue  Flecken  infolge  gering- 
fügiger Stoßverletzungen  haben.  Seltener,  aber  differentialdiagnostisch  besonders 
wichtig,  sind  monosymptomatische  Blutungen,  z.  B.  aus  dem  Uterus  in  Form  von 
Aleno-  oder  Metrorrhagien,  die  bisher  von  gynäkologischer  Seite  nicht  immer 
genügend  gewürdigt  worden  sind,  sowie  Blutungen  aus  den  oberen  Luftwegen 
und  der  Luftröhre,  die  mit  einem  tuberkulösen  Blutsturz  verwechselt  werden  können. 

Gehirn-  und  Netzhautblutungen  sind  selten,  aber  doch  gelegentlich  be- 
obachtet worden. 

Die    verlängerte    Blutungszeit    ist    ein    differentialdiagnostisch    wichtiges 
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Zeichen.  Nach  Einstich  in  die  Fingerbeere  mit  der  Franivcschen  Nadel  wird  der 
sich  bildende  Blutstropfen  nach  jeder  halben  Minute  in  Fließpapier  aufgesogen.  Man 
muß  dabei  darauf  achten,  daß  nur  der  Blutstropfen  und  nicht  der  Wundrand  be- 
rührt wird.  Normalerweise  steht  diese  Blutung  nach  2,  höchstens  3  Minuten.  Bei 
der  Werl hof sehen  Krankheit  ist  sie  jedoch  erheblich  verlängert  und  dauert  oft 
länger  als  1  Stunde.  Der  beste  Ort  für  den  Einstich  ist  die  Innenseite  des  End- 
gliedes des  Ringfingers,  etwa  4  mm  vom  Nagelrande  entfernt  und  parallel  zu  dem- 
selben (Krömeke,  D.  med.  Woch.  1922,  Nr.  33). 

Blutungszeit  und  Thrombopenie  stehen  zwar  in  weitgehendem, 
jedoch  nicht  durchgängigem  Parallelismus  zueinander.  Ebenso  wie  bei 
den  Blutungen  ist  darum  auch  bei  der  Blutungszeit  ein  unmittelbarer  ursächlicher 
Zusammenhang  mit  der  Thrombopenie  abzulehnen.  Vielmehr  spielen  auch  hier  die 
Capillaren  die  ausschlaggebende  Rolle. 

Man  hat  bisher  den  Unterschied  zwischen  der  Blutung  aus  den  Capillaren 
und  aus  den  größeren  Gefäßen  nicht  genügend  gewürdigt.  Bekanntlich  bluten  die 
Einstichstellen  von  Venenpunktionen  bei  Thrombopenikern  nicht  mehr  als  bei  anderen 
Menschen. 

Der  morphologische  Unterschied  zwischen  Capillaren  und  Venen  besteht  darin, 
daß  die  Wand  der  ersteren  einschichtig  ist  und  nur  aus  Endothelien  besteht,  während 
die  Venenwand  mehrere  Schichten  besitzt.  Schon  dieser  Umstand  weist  darauf  hin, 
daß  gerade  die  vermehrte  Endotheldurchlässigkeit  ein  charakteristisches  Kennzeichen 
der  thrombopenischen  Purpura  ist. 

Bei  der  Hämophilie  ist  die  Stichblutungszeit  nicht  notwendigerweise  ver- 
ringert. E.  Frank  gibt  sie  neuerdings  als  nicht  verlängert  an,  obwohl  ich  sie  in 
den  meisten  Fällen  etwas  verlängert  gefunden  habe.  Bei  der  Cholämie  und  Fibrino- 
penie  bestehen  ähnliche  Verhältnisse  wie  bei  der  thrombopenischen  Purpura.  Bei 
beiden  Zuständen  ist  ja  auch  die  Agglutination  der  Blutplättchen,  somit  die  Grund- 
bedingung für  ihre  blutungsstillende  Funktion,  aufgehoben. 

Man  kann  folgendes  Schema  aufstellen,  das  freilich  nur  für  die  ausgeprägten 
Fälle  gilt: 

Krankheit  Capillare  Blutungszeit  Venen-Blutungszeit         Oerinnungszeit 

Werlhofsche  ....               verlängert  normal  normal 

Hämophilie normal  oder  verlängert  verlängert  verlängert 

Fibrinopenie ,,            „  ,,                           „ 

Cholämie ,i          .,            ,,  „                           „ 

Die  normale  Venenblutungszeit  macht  es  bei  der  Werlhofschen  Krankheit 
aqch  im  Gegensatze  zur  echten  Bluterkrankheit  (Hämophilie)  möglich,  operative 
Eingriffe  ohne  stärkeren  Blutverlust  auszuführen.  Ich  selbst  habe  folgende 
Operationen  bei  Werlhof-Kranken  normal  verlaufen  sehen:  Exstirpationen  der  Milz, 
der  Appendix,  des  Uterus,  der  Tonsillen  und  sogar  Geburten.  Nur  nach  einer 
Aufmeißelung  des  Warzenfortsatzes  sah  ich  nach  anfänglich  normaler  Blutstillung 
eine  starke  Nachblutung  eintreten,  die  auf  Blutinjektion  stand.  Dagegen  können 
Zahnextraktionen  unter  Umständen  zu  bedrohlichen  Blutungen  führen. 

2.  Pathogenese  der  Blutungen. 

Im  Gegensatz  zu  der  bisher  herrschenden  Ansicht,  daß  die  Verminderung  der 
Blutplättchen  die  Ursache  der  Blutungen  ist,  bin  ich  zu  der  Überzeugung  gekommen, 
daß  nicht  die  Thrombopenie,  sondern  die  Schädigung  der  Capillar- 
endothelien  die  Blutungen  bedingt. 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  I.X.  23 
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Hierfür  sprechen  folgende  Erfahrungen: 

1.  Ich  habe  Fälle  mit  einer  Verminderung  der  Blutplättchen  weit  unter 
der  kritischen  Zahl  gefunden,  ja  selbst  solche  mit  nahezu  plättchenfreiem  Blut,  bei 
denen  entweder  überhaupt  keine  Blutungen  eintraten  oder  höchstens  vereinzelte 
Blutstippchen  an  den  der  Sonne  ausgesetzten  Hautstellen.  Auch  nach  Milzexstirpa- 
tionen  und  Bluttransfusionen  kann  der  günstige  Effekt  der  Behandlung  lange  Zeit 
bestehen  bleiben,  selbst  wenn  die  Plättchenzahl  wieder  unter  die  kritische  Grenze 
gesunken  ist.  Anderseits  können  Blutungen  auch  bei  Plättchenzahlen  oberhalb  dieser 
Grenze  eintreten. 

2.  Durch  Injektion  von  Agar  (Roskam)  und  durch  Röntgenbestrahlung  (eigene 
Versuche  mit  Wittkower)  gelingt  es  experimentell  bei  geeigneter  Dosierung,  die 
Plättchenbildung  zu  schädigen,  ohne  daß  es  trotz  des  erheblichen  Plättchen- 
schwundes zu  Blutungen  kommt. 

3.  Bei  der  experimentellen  Purpura  durch  Vergiftung  mit  Anaphylatoxin, 
Benzol  oder  Salvarsan  finden  wir  neben  der  Schädigung  der  Thrombocyten  auch 
stets  eine  solche  der  Capillaren.  Dieselbe  kann  sogar  auch  ohne  Thrombo- 
cytenschädigung  allein  zu  Blutungen  führen,  wie  ich  das  beispielsweise  bei  der 
Benzolvergiftung  des  Menschen   und   der  Anaphylaxie  des  Hundes  gesehen   habe. 

Die  Bedeutung  der  Blutplättchen  für  die  normale  Funktion  der  Capillaren  ist 
uns  noch  völlig  rätselhaft.  Interessant  ist  die  klinische  Erfahrung,  daß  die  Milz- 
exstirpation auch  bei  der  nichtthrombopenischen  Purpura  die  Blutungen  zum  Stehen 
bringen  kann.  Für  die  Werlhofsche  Krankheit  nehme  ich  an,  daß  die  gleiche 
Schädigung,  welche  die  Plättchenbildung  betrifft,  auch  das  Gefüge  der 
Capillarendothelien  lockert. 

3.  Pathogenese  der  Thrombopenie. 

Die  neueren  klinischen  und  pathologisch-histologischen  Erfahrungen  machen  es 
mehr  und  mehr  wahrscheinlich,  daß  nicht  eine  vermehrte  Plättchenzerstörung,  wie 
sie  Kaznelson  angenommen  und  zur  theoretischen  Grundlage  der  Milzexstirpation 
gemacht  hatte,  sondern  eine  verminderte  Plättchenbildung  die  Ursache  der 
Thrombopenie  ist.  Hierfür  sprechen  folgende  Argumente: 

1.  Bei  der  symptomatischen  Thrombopenie  läßt  sich  die  verminderte  Plättchen- 
bildung durch  Knochenmarkschädigung  nachweisen.  Das  gilt  z.  B.  für  die 
Thrombopenie  bei  Carcinose  und  Lymphogranulomatose  des  Knochenmarks,  bei 
perniziöser  und  aplastischer  Anämie,  bei  Leukämie,  Benzol-  und  Salversanvergiftung, 
sowie  bei  Sepsis,  Endocarditis  lenta,  Typhus  und  ähnlichen  infektiösen  Knochen- 
markschädigungen. 

2.  Die  Insuffizienz  der  Thrombocytogenese  dokumentiert  sich  im  Blutbilde  in  dem 
Auftreten  von  abnorm  gestalteten  Jugendformen:  Riesenplättchen,  geschwänzten 
und  perlschnurartig  zusammenhängenden,  unsegmentierten  Plättchen. 

3.  Vermehrte  Plättchenzerstörung  in  der  Milz  wird  zwar,  wie  Kaznelson  zu- 
erst gefunden  hat,  in  einigen  Fällen  in  der  Tat  beobachtet,  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  dagegen  nach  meinen  Erfahrungen  vermißt.  Ihr  Vorhandensein  oder  Fehlen 
ist  völlig  gleichgültig  für  den  therapeutischen  Effekt  der  Milzexstirpation. 

Auch  normalerweise  führt  die  Milzexstirpation  zu  einem  erheblichen  Anstieg 
der  Plättchenzahlen.  Die  Ausschwemmung  aus  den  Knochenmarksriesenzellen  beginnt 
bereits  in  den  ersten  Stunden  nach  der  Operation  und  kann  Werte  bis  über 
IV2  Millionen   in  den  nächsten  Tagen  erreichen.  Das  gilt  sowohl   im  Tierversuch 
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(eigene  Versuche  mit  Nitza-Grosewa)  wie  auch  für  die  Exstirpation  der  Milz 
beim  nichtthrombopenischen  Menschen.  Der  Plättchenanstieg  nach  der  Milzexstirpation 
bei  Werihof-Kranken  ist  darum  nicht  ein  Beweis  für  eine  vermehrte  Plättchen- 
zerstörung in  der  Milz.  Er  beruht  vielmehr  ebenso  wie  beim  nichtthrombopenischen 
Individuum  auf  dem  starken  Knochenmarksreiz,  der  durch  die  Entfernung  der 
Milz  ausgeübt  wird. 

4.  Besonders  beweisend  sind  die  Fälle  von  Werl hof scher  Krankheit,  in 
denen  selbst  dieser  mächtige  Reiz  versagt.  Hier  ist  die  Plättchenbildung  irre- 
parabel geschädigt  und  führt  im  Verein  mit  der  Capillarschädigung  bald  zum 
Verblutungstode. 

4.  Ätiologie. 

Die  von  E.  Frank  gewählte  Bezeichnung  wessentielle"  Thrombopenie  zeigt 
schon,  daß  wir  die  Ursache  des  Leidens  nicht  kennen.  Die  Anamnese  bietet  uns 
meist  keine  Handhaben.  Wenn  angegeben  wird,  daß  Infekte  dem  Eintreten  der 
Blutungen  vorangegangen  sind,  so  können  diese  höchstens  als  auslösende  Hilfs- 
kondition in  Betracht  kommen. 

Menstruation  und  Gravidität  scheinen  schon  eher  ätiologische  Bedeutung 
zu  besitzen,  wenn  auch  v/ohl  gleichfalls  nur  in  dem  Sinne,  daß  sie  zur  Manifestation 
der  latenten  Anlage  beitragen. 

Bucura  hat  für  die  Schwangerschaft  nachgewiesen,  daß  erhöhte  Blutungs- 
neigung sowie  bei  Einsetzen  einer  Hämorrhagie,  gleichviel  aus  welchem  Organ  und 
Körperteil,  stärkere  Blutung  und  schwerere  Blutstillung  als  zu  anderen  Zeiten  vor- 
liegt. Dessenungeachtet  ist  Purpura  in  der  Schwangerschaft  nicht  eben  häufig  (Litten, 
Dohrn,  Bossi,  Rüder,  Olow  und  Frank,  eigene  Beobachtung).  Bemerkenswerter- 
weise sind  die  Blutplättchenzahlen  während  der  Schwangerschaft  erhöht.  Für  die 
Menstruation  hat  Pfeiffer  nachgewiesen,  daß  die  Zahl  der  Plättchen  auf  ein  V4 
oder  ',5  herabsinkt,  um  vom  2.  Tage  an  wieder  langsam  anzusteigen.  Durch  ver- 
gleichende Untersuchungen  wurde  gezeigt,  daß  der  Blutverlust  als  solcher  nicht 
die  Ursache  des  Plättchenschwundes  sei.  Fernerhin  hat  Stephan  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  daß  prämenstruell  eine  abnorme  Durchlässigkeit  der  Capillaren  fest- 
stellbar ist.  Demnach  ist  es  nicht  verwunderlich,  daß  die  Zeit  der  Regel  außer- 
ordentlich häufig  der  Anfangstermin  einer  einsetzenden  Purpuraerkrankung  ist.  Es 
ist  sicherlich  kein  Zufall,  daß  die  Originalfälle  von  Werlhof  und  Hayem  zu  dieser 
Zeit  einsetzten  —  der  Fall  von  Denys  befand  sich  im  Puerperium;  und  sicherlich 
gehört  hierher  auch  eine  große  Zahl  von  Menorrhagien,  die  fälschlich  als  weib- 
liche Hämophilie  gedeutet  worden  sind.  Gragert  berichtet  über  den  Fall  einer 
19jährigen  Nullipara,  die  bei  3  aufeinanderfolgenden  Menses  jedesmal  eine  Ver- 
schlimmerung ihrer  Purpura  aufwies.  Auch  der  Fall  von  Charlotte  Ehrenberg 
betraf  ein  IQjähriges  junges  Mädchen,  das  8—10  Tage  vor  Eintreten  der  Menses 
Blutflecke  am  ganzen  Körper  bekam,  die  erst  am  Schluß  der  Periode  verschwanden. 
Jede  Regel  stellte  eine  Lebensgefahr  für  die  Patientin  dar. 

In  Analogie  zum  Skorbut  und  den  übrigen  Avitaminosen  lag  es  nahe,  den 
Einfluß  der  Nahrung  auf  die  Blutungsneigung  auch  in  dieser  Richtung  zu 
untersuchen.  Der  Skorbut  selbst  und  ebenso  die  MöUer-Barlowsche  Krankheit  ver- 
laufen nach  Untersuchungen  von  Frank,  Heß,  Koch  u.a.  zwar  mit  normalen  Blut- 
plättchenzahlen. Dagegen  ist  es  englischen  Autoren  (Gramer,  Drew  und  Mottram) 
gelungen,  nachzuweisen,  daß  A-vitaminarme  Kost  eine  hochgradige  Thrombo- 
penie mit  schweren  Krankheitserscheinungen  hervorruft.  Einschlägige  Be- 
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obachtungen  beim  Menschen  sind  mir  nicht  bekannt.  Immerhin  ist  die  Möglichkeit 
einer  endogenen  Störung  der  Vitaminversorgung  des  plättchenbildenden  Gewebes 
in  Betracht  zu  ziehen. 

Anaphylaktoide  Störungen  des  intermediären  Stoffwechseis  als  Ursache  der 
Thrombopenie  werden  durch  das  Verschwinden  der  Blutplättchen  im  anaphylaktischen 
Chok  nahegelegt.  In  meinen  Fällen  habe  ich  freilich  nichts  dergleichen  nachweisen 
können.  Immerhin  sind  derartige  Beziehungen  in  anderen  Fällen  beobachtet  worden, 
und  eine  scharfe  Trennung  der  thrombopenischen  und  der  besonders  von  Olanz- 
mann  abgegrenzten  anaphylaktoiden  Purpura,  zu  der  auch  die  Schönleinsche  und 
Henochsche  sowie  die  septische  Purpura  als  besondere  Varietäten  gerechnet  werden 
können,  ist  nicht  immer  durchführbar.  Allerdings  sind  gerade  bei  der  anaphylaktoiden 
Purpura  nach  Qlanzmann  die  Plättchen  nicht  oder  nicht  wesentlich  vermindert, 
wie  bei  der  thrombopenischen  Purpura,  sondern  meistens  sogar  in  normaler  und 
selbst  vermehrter  Zahl  vorhanden. 

Interessant  ist  in  diesem  Zusammenhange  ein  Fall  von  P.E. Weil,  der  vom 
13.  Lebensjahre  an  nach  jeder  Eiweißzufuhr  Blutflecke  bekam.  »11  suffit  qu'il  mange 
viande,  oeuf  ou  poisson,  pour  faire  une  crise  hemorrhagique,  et  la  poussee  pur- 
purique  est  generalement  annoncee,  un  jour  d'avance,  par  de  la  bouffissure  urtica- 
rienne  du  visage." 

Die  Entstehungsursachen  der  symptomatischen,  mit  Plättchenverminderung 
einhergehenden  Purpura  habe  ich  schon  im  3.  Abschnitte  erwähnt.  Ihnen  wären 
noch  hinzuzufügen  die  endotheliale  Splenomegalie  von  Gaucher  und  die  Milz- 
venenthrombose. 

5.  Differentialdiagnose. 

Ich  schlage  folgende  Unterscheidung  vor: 

1.  Essentielle  thrombopenische  Purpura  (Werlhofsche  Blutflecken- 
krankheit). 

2.  Symptomatische  Purpura  (meist  thrombopenisch)  infolge  von:  a)  Blut- 
krankheiten (Leukämie,  Agranulocytose,  perniziöse  und  aplastische  Anämie,  hämo- 
lytischer Ikterus,  Gauch  ersehe  Splenomegalie,  Milzvenenthrombose,  Knochenmarks- 
carcinose,  Lymphogranulomatose  u.a.);  b)  Infekten  (Sepsis,  Endocarditis  lenta,  Typhus 
u.  a.);  c)  Vergiftungen  (Benzol,  Benzin,  Salvarsan);   d)  Anaphylaxie;  e)  Avitaminose. 

3.  Purpura  rheumatica  (Schönlein). 

4.  Purpura  abdominalis  (Henoch). 

5.  Nichtthrombopenische  Purpura  infolge  von:  a)  Avitaminose  (Skorbut, 
Möller-Barlowsche  Krankheit);  b)  Capillarschwäche  (Purpura  senilis,  Purpura 
cachectica,  Purpura  unbekannter  Ätiologie);  c)  Infekten  (bakteriellen  Capillarenembo- 
lien  oder  toxischen  Capillarschädigungen  bei  septischen  Erkrankungen);  d)  Ver- 
giftungen (Benzol,  Salvarsan,  Pyridin,  Schlangengiften,  verschiedenen  Arzneimitteln). 

6.  Hämophilie. 

7.  Fibrinopenie  (Pseudohämophilie). 

6.  Konstitutionelle  Bedingtheit. 

Mehr  und  mehr  drängt  sich  mir  durch  die  jahrelang  fortgesetzte  Beobachtung 
der  Fälle  von  echter  Werlhofscher  Krankheit  die  Überzeugung  auf,  daß  die 
wesentliche  Ursache  dieses  Leidens  eine  konstitutionelle  Insuffizienz 
der  Thrombocytogenese  ist.   Das,  wenn  auch   seltene.  Vorkommen   erblicher 
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Übertragung  der  Krankheitsanlage,  das  ich  selbst  in  zwei  eindrucksvollen  Fällen 
beobachten  konnte,  in  deren  einem  das  Kind  einer  thrombopenischen  Arztfrau  schon 
bei  der  Geburt  mit  Blutflecken  übersät  war  und  keine  Plättchen  hatte,  sowie  die 
Beobachtung  von  familiärer  Thrombopenie  bestärkt  mich  in  dieser  Ansicht, 
ebenso  wie  die  Feststellung,  daß  in  vielen  typischen  schweren  Fällen  trotz  aller 
Behandlung,  selbst  trotz  erfolgreicher  Milzexstirpation,  die  Plättchenzahlen  auf  die 
Dauer  doch  immer  wieder  unter  die  Norm  sinken.  Es  bedeutet  keinen  Widerspruch  hier- 
gegen, daß  in  anderen  Fällen  die  Plättchenzahlen  nach  der  Milzexstirpation  dauernd, 
soweit  wir  es  bisher  verfolgen  konnten,  normal  bleiben.  In  ihnen  ist  es  eben  gelungen, 
die  weniger  hartnäckige  Insuffizienz  der  Plättchenbildung  zu  besiegen.  In  anderen 
Fällen  wiederum  gelingt  das  überhaupt  nicht. 

Jedenfalls  muß  man  meines  Erachtens  begrifflich  und  praktisch  auseinander- 
halten: die  Thrombopenie  als  Diathese  und  die  thrombopenische  Purpura  als 
Krankheit. 

7.  Therapie. 

Zur  Behandlung  der  thrombopenischen  Purpura  kommen  folgende  Methoden 
in  Betracht: 

1.  Bluttransfusionen. 

2.  Milzexstirpation. 

3.  Proteinkörpertherapie. 

4.  Intravenöse  Elektroferrolinjektionen. 

5.  Intravenöse  Chlorcalciuminjektionen. 

Wirklich  bewährt  haben  sich  nur  die  beiden  ersten  Verfahren,  welche  zugleich 
die  Plättchenbildung  fördern  und  die  Capillaren  dichten.  Proteinkörperinjektionen 
fördern  zwar  auch  die  Plättchenbildung  und  können,  namentlich  wenn  sie  Fieber 
erzeugen,  eine  gewisse  Wirkung  haben.  Dieselbe  ist  jedoch  vorübergehend.  Das 
gleiche  gilt  für  das  von  mir  empfohlene  und  in  ausgedehnten  Versuchen  erprobte 
Elektroferrol.  Vom  Chlor  calci  um  bin  ich  trotz  der  guten  theoretischen  Begrün- 
dung seiner  endotheldichtenden  Wirkung  ziemlich  enttäuscht  worden.  Besser  sind 
die  Erfolge  der  Bluttransfusion,  die  man  in  schwereren  Fällen  stets  versuchen 
sollte.  Natürlich  ist  durch  vorhergehenden  Agglutinationsversuch  festzustellen,  daß 
Spender-  und  Empfängerblut  sich  vertragen.  Die  oft  recht  günstige  und  auch  längere 
Zeit  anhaltende  Wirkung  der  Bluttransfusion  kann  keinesfalls  durch  die  geringen 
und  rasch  zu  gründe  gehenden  übertragenen  Plättchenmengen  erklärt  werden.  Viel- 
mehr müssen  wir  auch  hier  annehmen,  daß  eine  Umstimmung  im  biologischen  Ver- 
halten der  Capillarenendothelien  bewirkt  wird,  die  zu  einer  Dichtung  derselben  führt. 

Die  Technik  der  Bluttransfusion  kann  in  dringenden  Fällen  in  einfachster  Weise 
so  durchgeführt  werden,  daß  man  im  Vorversuch  einige  Tropfen  Spender-  und 
Empfängerblut  in  1  %  iger  Natriumcitratlösung  auffängt,  1  Tropfen  Spenderblut  mit 
10  Tropfen  Empfängerblutlösung  vermischt,  ebenso  umgekehrt  1  Tropfen  Empfänger- 
blut mit  10  Tropfen  Spenderblutlösung,  mikroskopisch  auf  Agglutination  nachsieht 
und  bei  Fehlen  derselben  etwa  400  — 500f/?z^  Spenderblut  in  20  — 25  cm^  10%  iger 
Natriumcitratlösung  einlaufen  läßt  und  sofort  darnach  mit  einer  Bürette  in  die  Vene 
des  Empfängers  infundieren  läßt.  Die  komplizierten  Apparate  zur  Bluttransfusion 
und  gar  die  chirurgischen  Methoden  erübrigen  sich  bei  diesem  einfachen,  überall 
ausführbaren  Vorgehen  vollkommen. 

Die  Milzexstirpation  ist  nach  den  in  der  Literatur  über  die  eigenen  und  fremden 
Erfahrungen   sowie  nach   den   mir  auf  eine  Rundfrage  von  in-  und  ausländischen 


346  Erich  Leschke. 

Kollegen  freundlicherweise  zugegangenen  brieflichen  Mitteilungen  bereits  in  nahezu 
70  Fällen  ausgeführt  worden  und  hat  bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
zu  einem  günstigen  Ergebnis  geführt.  Einige  Fälle,  darunter  die  ersten,  auf  Ver- 
anlassung von  Kaznelson  operierten,  dem  wir  diesen  wichtigen  therapeutischen 
Fortschritt  verdanken,  sind  bereits  seit  10  Jahren  geheilt.  Bei  anderen  ist  der  Erfolg 
nicht  so  eklatant  und  dauerhaft.  Aber  bei  den  meisten  ist  der  günstige  Umschwung 
im  Krankheitsverlauf,  nicht  selten  die  lebensrettende  Wirkung  unbestreitbar.  Wenn 
ich  auch  die  Ansicht  Kaznelsons  nicht  zu  teilen  vermag,  wonach  die  Milzexstirpation 
eine  ätiologische  Therapie  darstellt,  indem  sie  die  vermehrte  Plättchenzerstörung  in 
der  Milz  beseitigt,  so  halte  ich  sie  doch  für  unser  wirksamstes  symptomatisches 
Hilfsmittel  und  für  den  mächtigsten  Reiz  auf  die  Plättchenbildung.  Daß  auch  dieser 
Reiz  beim  völligen  Darniederliegen  der  Plättchenbildung  versagen  kann,  wurde 
schon  oben  betont.  In  anderen  Fällen  aber  wirkt  er  so  stark,  daß  die  Plättchen- 
bildung nach  der  Operation  die  Norm  weit  überschritten  und,  wie  in  einem  von 
Herrn  Professor  A.  Chauffard  mir  freundlicherweise  brieflich  mitgeteilten  und  von 
Herrn  Professor  Duval  operierten  Fall,  Werte  von  1-8  Millionen  pro  1  cm^  Blut  er- 
reichen kann  (statt  200.000  —  300.000  normal).  Diese  hohen  Werte  halten  sich  zwar 
nicht  lange,  doch  können  normale  Werte,  zum  mindesten  aber  solche  über  der 
kritischen  Grenze  von  30.000,  dauernd  erhalten  bleiben.  Ich  habe  bereits  erwähnt, 
daß  der  Fortfall  der  Milz  nicht  allein  die  Plättchenbildung  fördert,  sondern  auch 
gleichzeitig  und  wohl  unabhängig  davon  die  Capillaren  dichtet. 

Die  blutungshemmende  Wirkung  der  Milzexstirpation  ist  auch  bei 
denjenigen  Fällen  von  hämorrhagischer  Diathese  deutlich  vorhanden,  die  nicht  auf 
einer  Thrombopenie  beruhen  und  bei  denen  im  Anschluß  an  die  Entfernung  der 
Milz  auch  keine  Zunahme  der  Plättchenzahlen  eintritt.  Derartige  Fälle  habe  ich  in 
meiner  gemeinsam  mit  Wittkower  veröffentlichten  Arbeit  angeführt.  Bei  ihnen  kann 
die  Blutungshemmung  nach  Milzentfernung  nur  auf  eine  Dichtung  der  Capillaren 
bezogen  werden. 

Diese  Dichtung  der  Capillaren  ist  für  den  günstigen  Einfluß  der  Milzexstirpation 
bei  der  thrombopenischen  Purpura  mitverantwortlich.  Sie  erklärt  auch  die  Tatsache, 
daß  die  Blutungen  selbst  dann  ausbleiben  können  (in  manchen  Fällen),  wenn  die 
Plättchenzahl  nach  der  Operation  wieder  heruntergegangen  ist. 

Jedenfalls  verdanken  wir  dem  Studium  der  Werlhofschen  Blutfleckenkrankheit 

eine  vertiefte  Einsicht  in  die  Biologie  und  Pathologie  der  Blutplättchen  und  Capillaren 

sowie  ihrer  Korrelation  mit  den  Funktionen   der  Milz  und  des  Knochenmarks,  die 

nicht  allein  unser  theoretisches  Wissen  und  diagnostisches  Erkennen,  sondern  auch 

unser  therapeutisches  Handeln  gefördert  hat. 

Literatur:  Ausführliche  Literaturverzeichnisse  finden  sich  bei  E.  Frank  im  Handbuch  der 
Blutl<rankheiten,  Berlin,  J.  Springer,  1926,  sowie  bei  E.  Leschke  und  E.  Wittkower,  Die  Werlhofsche 
Blutfleckenkrankheit,  Zf.  f.  kl.  Med.  1926,  CIL 
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Unter  Klumpfuß  oder  Pes  varus  verstehen  wir  jene  Mißbildung  des  Fußes, 
bei  der  derselbe  mehr  oder  weniger  auf  seinen  äußeren  Rand  gestellt  ist,  so  daß 


Fig.  35. 


Fig.  36. 


Fig.  37. 


also  beim  Stehen  und  Gehen  der  äußere  Fußrand  in  der  Hauptsache  belastet  wird 
und  der  innere  nur  wenig  oder  gar  nicht  mehr,  je  nach  der  Stärke  der  Deformität, 
den  Boden  berührt.  Auch  schon  bei  nicht- 
belastetem,  also  bei  hängendem  Fuß,  ist 
der  innere  Fußrand  nach  oben  gerichtet, 
der  äußere  nach  abwärts  gesenkt;  der  Fuß 
nimmt  eine  reine  Supinationsstellung  ein 
(Fig.  35),  zu  der  sich  auch  noch  eine  Ad- 
duction  des  inneren  Fußrandes  und  eine 
Einwärtsdrehung  der  Fußspitze  hinzu- 
gesellen können  (Fig.  36).  Kommt  auch 
noch,  wie  wir  es  so  außerordentlich  häufig 
beobachten,  eine  Senkung  dieser  hinzu, 
dann  haben  wir  es  mit  einem  Spitzklump- 
fuß, mit  einem  sog.  Pes  equino-varus  zu 
tun  (Fig.  37). 

Wir  unterscheiden  ihrer  Entstehung 
nach  angeborene  und  erworbene  Klump- 
füße;  etwa  V4  aller  Klumpfüße  sind  angeborene  und  nur  V4  erworbene.   Der  an- 
geborene Klumpfuß  ist  überhaupt  diejenige  Deformität,  die  wir  nach  den  vorliegenden 
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Statistiken  als  die  weitaus  häufigste  aller  angeborenen  Fußdeformitäten  zu  sehen 
bekommen. 

Knaben  werden  etwa  doppelt  so  oft  von  dieser  Deformität  befallen  als  Mädchen 
und  auch  die  doppelseitigen  Klumpfüße  sind  bei  weitem  häufiger  als  die  einseitigen. 
Auch  ich  kann  die  bereits  von  Hoffa  erwähnte  Tatsache,  daß  die  linksseitigen  Klump- 
füße wieder  häufiger  sind  als  die  rechtsseitigen,  auf  Grund  meiner  Erfahrungen  nur 
bestätigen.  Sie  können  sich  durch  mehrere  Generationen  hindurch  vererben,  manch- 
mal wird  auch  eine  Generation  übersprungen,  so  daß  dann  die  Deformität  von  den 
Großeltern  auf  die  Enkel  übergeht;  mitunter  finden  wir  sie  bei  mehreren  Geschwistern; 
so  erwähnt  z.B.  Joachimsthal  eine  ganze  Klumpfußfamilie,  bei  der  die  Deformität 
von  dem  Vater  sich  auf  sämtliche  5  Kinder  vererbt  hatte.  Daß  man  zugleich  mit 
dem  Klumpfuß  bei  ein  und  demselben  Kinde  noch  andere  Deformitäten  findet,  die 
fig.  38.  die  gleiche  Ursache  wie  jener  haben,  ist  bekannt.  Nach  der 

Hof  faschen  Statistik  ist  das  bei  einem  Zehntel  der  Klump- 
füße der  Fall,  eine  Zahl,  die  bei  meinen  Hunderten  von 
Fällen,  die  ich  in  meiner  25jährigen  Praxis  zu  behandeln 
hatte,  bei  weitem  nicht  erreicht  wird.  Während  des  Krieges 
fand  ich  und  auch  andere  Orthopäden  eine  deutliche  Zu- 
nahme der  Klumpfüße,  die  derart  war,  daß  es  kein  Zufall 
sein  konnte,  zumal  da  ja  an  verschiedenen  Orten  das  gleiche 
beobachtet  wurde,  zusammen  mit  einem  auffälligen  Rück- 
gang der  angeborenen  Hüftluxation,  die  wir  im  Gegensatz 
zum  Klumpfuß  ja  bekanntlich  häufiger  bei  Mädchen  als  bei 
Knaben  zu  sehen  bekommen.  Ich  brachte  diese  Umstellung 
in  der  Zahl  der  Fälle  dieser  beiden  angeborenen  Deformi- 
täten mit  dem  Überschuß  der  Knabengeburten  über  die 
der  Mädchen  in  ursächlichen  Zusammenhang,  wie  er  ja 
während  der  Kriegszeit  in  mehreren  statistischen  Arbeiten 
aus  Frauenkliniken  deutlich  nachgewiesen  wurde. 

Beschäftigen  wir  uns  zunächst  einmal  mit  den  Ursachen  des  angeborenen  Klump- 
fußes, so  handelt  es  sich  bei  einem  Teil,  u.zw.  bei  dem  weitaus  geringeren,  um  eine 
primäre  fehlerhafte  Keimanlage  oder  um  Hemmungsbildungen,  deren  erste  Anfänge 
schon  in  eine  sehr  frühe  Zeit  des  Embryonallebens  fallen.  Es  können  einzelne  Fuß- 
wurzelknochen, wie  z.  B.  das  Os  naviculare  fehlen,  es  kann  sich  um  totale  oder 
partielle  Defekte  der  Tibia  handeln,  um  eine  verminderte  Zehenzahl  (Fig. 38)  u.dgl.; 
auch  Verwachsungen  des  Amnion  mit  der  Oberfläche  des  Embryo,  Umschlingen  des 
Fußes  durch  die  Nabelschnur  oder  amniotische  Abschnürungen  können  die  Ursache 
für  diese  Fußdeformität  abgeben. 

Weitaus  häufiger  sind  aber  die  Fälle,  die  als  intrauterine  Belastungsdeformitäten 
aufzufassen  sind  infolge  Raummangels  im  Uterus,  wie  wir  ihn  bei  geringer  Frucht- 
wassermenge finden  bei  Zwillingsgeburten,  Geschwulstbildungen  u.  dgl.  und  infolge 
des  mit  diesem  zu  gleicher  Zeit  einhergehenden  Druckes  der  Uteruswand  auf  die 
Füße  im  Sinne  der  oben  erwähnten  fehlerhaften  Stellung  derselben,  der  Supinations- 
stellung.  Dieser  Druck  braucht  nicht  einmal  ein  so  starker  zu  sein,  sondern  nur  ständig 
zu  wirken,  um  die  weichen  nachgiebigen  Füße  mit  ihren  weichen  fötalen  Knorpel- 
massen umzuformen.  Bei  vielen  derartigen  Klumpfüßen  kann  man  noch  in  den  ersten 
Tagen  nach  der  Geburt  die  Lage  der  Füße,  die  sie  im  Uterus  eingenommen  hatten, 
wiederherstellen;  man  findet  dann  manchmal  auch  auf  der  einen  Seite  einen  Klump- 
fuß und  auf  der  anderen  einen  Plattfuß,  die  beide  genau  ineinander  passen.  Oft 
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Fig.  40. 


Fig.  39. 


sieht  man  noch  an  solchen  umgeformten  Füßen  der  Neugeborenen  bei  stärkerem 
stattgehabtem  Druck  die  deutlichen  Spuren  dieses  Druckes  an  der  Haut  des  Klump- 
fußes in  Form  von  rötlichen  Verfärbungen  auf  dem  lateralen  Fußrücken,  meist  über 
dem  Taiuskopf  und  dem  äußeren  Knöchel,  in  Form  von  scharf  umschriebenen 
Schwielen,  besonders  an  Vorsprüngen  des  knorpeligen  Fußskelets,  die  dem  stärksten 
Druck  ausgesetzt  waren,  und  mitunter  auch  sogar  in  Form  von  kleinen  Schleim- 
beuteln, wie  sie  uns  ja  so  oft  zu  Gesicht  kommen  bei  abnormen  Druckverhältnissen 
bei  anderen  Fuß-  und  Zehendeformitäten,  sei  es  nun  durch  Druck  der  Stiefel  oder 
durch  abnormen  Belastungsdruck  beim  Gehen  und  Stehen. 

Alles,  was  wir  bisher  für  die  Entstehung  dieser  Art  Klumpfüße  anführten,  lag 
in  abnormen  Zuständen  außerhalb  des  Foetus,  in  dem  nun  auch  selbst  abnorme 
Verhältnisse  und  krankhafte  Veränderungen  vorhanden  sein  können,  die  als  die 
eigentliche  Ursache  für  die  Fußdeformität  angesprochen 
werden  müssen,  wenn  auch  diese  Fälle  sicherlich  oie 

selteneren  sind.  Ich  will  hier 
nur  den  Hydrocephalus,  die 
Spina  bifida,  auf  die  ich 
später  noch  einmal  zurück- 
kommen muß,  und  die 
bei  Defektbildungen  des 
Centralnervensystems  vor- 
handenen congenitalen  Läh- 
mungen anführen,  alles 
Erkrankungen,  die  nach 
Hoffa  den  Foetus  ver- 
hindern, durch  Abänderung 
seiner  Lage  sich  einem  un- 
günstig auf  ihn  und  seine 
Teile  einwirkenden  Druck 
zu  entziehen.  Die  Annahme 
von  Vulpius,  daßesauch  Fälle  von  angeborenen  Klumpfüßen  gäbe,  die  auf  einein  utero 
abgelaufene  Kinderlähmung  zurückzuführen  sind,  und  die  er  damit  begründet,  daß  er 
an  den  Muskeln  solcher  Füße  dieselben  mikroskopischen  Veränderungen  fand,  wie  an 
den  durch  jene  Erkrankung  geschädigten  Muskeln,  hat  wohl  wenig  Anklang  gefunden. 
Auf  die  pathologische  Anatomie  des  Klumpfußes  und  auf  die  oft  mehr  oder 
weniger  hochgradigen  Veränderungen  an  den  Knochen  und  Weichteilen  bei  ver- 
alteten Klumpfüßen  will  ich  hier  nicht  näher  eingehen,  da  sie  ja  für  den  Praktiker 
weniger  Interesse  bieten  dürften.  Nur  so  viel  sei  gesagt,  daß  sich  mit  zunehmendem 
Alter  der  Patienten  die  Knochen  infolge  der  abnormen  Belastung  des  Fußes  immer 
mehr  umformen  und  die  Weichteile  sich  immer  mehr  den  veränderten  Verhältnissen 
anpassen  werden  und  müssen.  Es  verkürzen  sich  alle  Weichteile  auf  der  konkaven 
Seite  des  Klumpfußes  in  hohem  Maße,  vor  allem  ist  es  die  Plantarfascie,  die  ganz 
erheblich  schrumpft.  Die  Wadenmuskeln  werden  sehr  atrophisch;  die  Unterschenkel 
erscheinen  dünn  wie  Stöcke  (Fig.  39)  und  diese  starke  Atrophie  verschwindet  auch 
in  sehr  vielen  Fällen  nach  Beseitigung  der  Klumpfüße  nicht  ganz,  was  nach 
Joachimsthal  seine  Erklärung  in  der  veränderten  Funktion  des  Gastrocnemius 
findet,  die  auch  nach  der  Korrektur  der  Deformität  oft  genug  keine  ganz  normale 
wird.  Das  trifft  nach  meinen  Erfahrungen  wohl  meist  nur  für  die  in  späteren  Jahren 
redressierten  Klumpfüße  zu  und  für  stärker  veränderte  (Fig.  40),  während   sich  bei 
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den  frühzeitig  vorgenommenen  Redressionen  nicht  allzu  hartnäckiger  Klumpfüße  voll- 
kommen normale  Verhältnisse  auch  an  der  Wadenmuskulatur  wiederherstellen  lassen. 
Daß  auch  bei  später  redressierten  Klumpfüßen  die  Waden  sich  ganz  kräftig  ent- 
wickeln können,  beweist  der  abgebildete  Fall  (Fig.  41)  eines  6jährigen  Jungen,  bei  dem 
sogar  eine  starke  Überkorrektur  der  Füße  erreicht   war,  die  die  deutliche  Stellung 

eines  beiderseitigen  Plattknickfußes  zeigten,  von  denen 
der  rechte  aber  noch  eine  Einwärtsdrehung  des  Vorder- 
fußes im  Sinne  eines  sog.  Metarsus  varus  aufwies. 

Das  klinische  Bild  des  angeborenen  Klumpfußes 
ist  ja  derart  charakteristisch,  daß  die  Diagnose  keine 
Schwierigkeiten  bereiten  kann,  und  daß  sie  fast  immer 
schon  von  der  Mutter,  Hebamme  oder  Pflegerin  ge- 
stellt ist,  die  den  Arzt  unter  Übermittlung  der  Diagnose 
zwecks  Behandlung  aufsuchen.  Der  Fuß  erscheint  nach 
einwärts  gedreht  und  bildet  mit  dem  Unterschenkel  in 
dieser  Richtung  einen  rechten  Winkel;  die  Fußsohle  sieht 
nach  rückwärts,  der  Fußrücken  nach  vorn,  der  innere 
Fußrand  nach  oben  und  der  äußere  nach  unten.  Der 
Fuß  selbst  erscheint  etwas  verkürzt,  die  Ferse  schmal 
und  klein,  der  innere  Knöchel  springt  weniger  als  normal  hervor  und  ist  oft  kaum 
zu  fühlen,  geschweige  denn  zu  sehen,  während  der  äußere  stark  hervorspringt  und 
mehr  nach  unten  und  rückwärts  verlagert  ist,  als  es  sonst  normalerweise  der  Fall 
zu  sein  pflegt.  Die  Oberfläche  des  Fußrückens  ist  mehr  oder  weniger  unregelmäßig 


Fig.  42. 


Fig.  43. 


gestaltet,  da  einzelne  Tarsalknochen  abnorm  hervorragen;  meist  ist  es  der  Talus, 
dessen  schief  gestelltem  Halse  eine  unregelmäßige  dreieckige  Vertiefung  entspricht 
und  dessen  äußere  Fläche,  die  nach  vorn  schaut,  leicht  abzutasten  ist  (Fig.  42). 
Alle  die  erwähnten  Veränderungen  nehmen  zu,  sobald  der  deformierte  Fuß 
zum  Gehen  gebraucht  wird;  je  älter  die  Patienten  werden,  desto  schwerer  werden 
auch  die  Veränderungen.  Die  Belastung  des  Körpergewichts  muß  ja  auf  den  äußeren 
Fußrand  wirken  und  nicht  auf  die  Fußsohle,  und  so  wird  der  Fuß  immer  mehr  in 
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die  falsche  Stellung  hineingetreten;  der  Patient  tritt  mit  der  lateralen  Kante  auf, 
schließlich  auch  mit  dem  Fußrücken,  so  daß  oft  die  Fußsohle  ganz  nach  oben  und 
hinten  gerichtet  ist  (Fig.  43).  Dieser  abnormen  Gehfläche  entsprechend,  bilden  sich  natür- 
lich auch  an  der  Haut  des  Fußrückens,  der  ja  kein  Fettpolster  besitzt,  Veränderungen 
heraus  in  Form  von  Schwielen,  Schleimbeuteln  u.  dgl.  m.,  über  die  wir  schon  anfangs 
sprachen,  während  die  Haut  an  der  nicht  belasteten  Ferse  und  Fußsohle  zart  und 
fein  bleibt.  Daß  alle  die  erwähnten  Veränderungen  erhebliche  Beschwerden  machen, 
auch  zu  entzündlichen  Reizerscheinungen  und  zu  Druckgeschwüren  mit  nachfolgenden 
Eiterungen  und  ähnlichen  unangenehmen  Folgeerscheinungen  führen  können,  darüber 
dürfte  ja  jeder  praktische  Arzt  genügend  unterrichtet  sein,  der  einmal  solche  ver- 
altete Klumpfüße  gesehen  und  mit  allen  jenen  Folgeerscheinungen  zu  behandeln 
hatte.  Glücklicherweise  werden  ja  solche  veraltete  Klumpfüße  immer  seltener  und 
müßten  meines  Erachtens  mit  der  Zeit  ganz  verschwinden,  da  ja  die  Prognose  des 
angeborenen  Klumpfußes  eine  durchaus  gute  ist,  vorausgesetzt  natürlich,  daß  es 
sich  nicht  um  Defektbildungen  an  den  Fuß-  und  Unterschenkelknochen  handelt, 
von  denen  ich  oben  sprach  und  die  sich  eben  nicht  ersetzen  lassen.  Aber  auch  hier 
werden  wir  immer  noch  gewisse  Besserungen  in  bezug  auf  die  Stellung  des  Fußes 
erreichen  können  —  und  somit  auch  eine  Linderung  und  Milderung  der  erwähnten 
Beschwerden  beim  Gehen  und  eine  Besserung  der  Funktion  des  Fußes,  mit  der 
dann  den  Trägern  solcher  Füße  immer  noch  erheblich  gedient  ist. 

Kommt  ein  angeborener  Klumpfuß  ohne  irgendwelche  Knochendefekte  früh- 
zeitig genug  in  die  Behandlung  eines  Arztes,  der  mit  der  Behandlung  dieser  De- 
formität vertraut  ist  und  genügend  Erfahrungen  besitzt,  dann  werden,  falls  die  Eltern 
vernünftig  sind,  Geduld  haben  und  die  oftmals  bei  sog.  „renitenten"  Klumpfüßen 
etwas  lange  dauernde  Behandlung  nicht  vorzeitig  unterbrechen,  sondern  bis  zum 
Ende  durchführen,  so  lange  es  der  behandelnde  Arzt  für  notwendig  erachtet,  aus- 
nahmslos gute  Resultate  erzielt  werden  und  bei  den  weitaus  meisten  Fällen  derart 
gute,  daß  man  später  es  dem  Patienten  kaum  oder  gar  nicht  mehr  ansieht,  daß  er 
dereinst  den  Träger  eines  Klumpfußes  war.  In  vielen  Fällen  erinnert  nur,  wie 
bereits  oben  erwähnt,  eine  schwächere  und  dünnere  Wadenmuskulatur  an  die 
frühere  Deformität.  Bleibt  man  aber  auf  halbem  Wege  stehen  und  behält  die  Kinder 
nicht  noch  längere  Zeit  nach  Abschluß  der  Behandlung  unter  dauernder  Kontrolle, 
um  bei  einer  etwa  vorhandenen  Neigung  zu  einem  Rückfall  in  die  alte  fehlerhafte 
Stellung,  der  gar  nicht  so  selten  ist,  sofort  wieder  eine  erneute  Behandlung  ein- 
setzen zu  lassen,  dann  soll  man  sich  nicht  wundern,  wenn  die  Erfolge  nur  halbe 
sind  und  zu  wünschen  übrig  lassen,  dann  sollen  aber  die  Eltern,  die  dem  Rate  des 
mit  solchen  Deformitäten  erfahrenen  Arztes  nicht  folgten,  nicht  diesem  die  Schuld 
zuschreiben  für  den  Mißerfolg,  sondern  sich  selbst;  jeder  vernünftige  Mensch  sollte 
sich  doch  schon  von  selbst  sagen,  daß  derartige  angeborene  Deformitäten  nicht  in  4  — 6 
Wochen  vollständig  beseitigt  werden  können,  zumal  wenn  es  sich  um  schwerere 
Deformitäten  handelt,  um,  wie  ich  schon  oben  sagte,  sog.  renitente  oder  rückfällige 
Klumpfüße,  die  trotz  sachgemäß  durchgeführter  Behandlung  doch  noch  immer  eben 
rückfällig  werden ;  das  liegt  aber  nicht  an  der  Behandlung,  sondern  eben  an  der  stärkeren 
Deformität  mit  allen  ihren  Eigenheiten  selbst.  Das  liegt  oft  auch  an  anderen  patho- 
logisch-anatomischen Verhältnissen,  auf  die  ich  später  bei  der  Behandlung  zu  sprechen 
komme,  da  es  gerade  solche  Fälle  sind,  die  die  Eltern  und  manchmal  auch  den 
Hausarzt  veranlassen,  den  Arzt  zu  wechseln,  den  sie  ganz  fälschlicherweise  für  den 
Mißerfolg  verantwortlich  machen  zu  müssen  glaubten. 

Daß  man  selbst  Fälle  bei  älteren  Kindern   noch  zu   einem   guten   Endresultat 
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bringen  kann,  beweisen  wohl  am  besten  die  beigegebenen  Abbildungen  (Fig.  44 
bis  46).  Selbst  bei  ganz  veralteten  Fällen  Erwachsener  ist  noch  eine  erhebliche 
Besserung  der  Deformität  möglich,  wenn  auch  natürlich  keine  Wiederherstellung 
der  normalen  Fußform,  und  damit  auch,  was  noch  weit  wichtiger  ist,  eine  Besserung 
der  Funktion  der  Füße.  Sollte  man  letzteres  nicht  mit  Gewißheit  erreichen  können, 
nun,  dann  soll  man  lieber  dem  alten  Klumpfußträger  seine  Klumpfüße  lassen,  falls 

sie  funktionstüchtig  sind  und  nennenswerte  Beschwerden  nicht 
machen,  falls  er  mit  ihnen  Wege  zurücklegen  kann,  die  nicht 
viel  hinter  denen  zurückbleiben,  die  Leute  mit  gesunden  Füßen 
machen,  als  die  Form  der  Füße  zu  bessern,  damit  aber  zugleich 
ihre  frühere  gute  Funktion  zu  schwächen.  Das  wäre  das  Ver- 
kehrteste, was  man  tun  könnte,  und  mir  sind  einige  derartige 
Fälle  bekannt,  in  denen  allzu  eifrige  Operateure  zwar  die  Fuß- 
form verbesserten,  damit  aber  die  Funktion  schwächten,  so 
daß  die  Patienten  froh  gewesen  wären,  wenn  sie  noch  ihre 
sonst  „funktionstüchtigen"  Klumpfüße  von  früher  hätten,  mit 
denen  sie  Berge  erklimmen  konnten,  während  sie  jetzt  mit  den 
in  ihrer  Form  verbesserten  Füßen  lange  Strecken  zurückzulegen 
überhaupt  nicht  mehr  in  der  Lage  waren.  Also  auch  hier  soll  man  von  Fall  zu  Fall 
entscheiden  und  nicht  wahllos  nun  alle  veralteten  Klumpfüße  angreifen,  die  eine  ver- 
besserte Fußform  mit  einer  verschlechterten  Funktion  eintauschen  könnten  und  somit 
sicherlich  ein  schlechtes  Tauschgeschäft  machen  würden.  Ich  stehe  mit  Hoffa  und  allen 
anderen  Orthopäden  bezüglich  der  Prognose  des  Klumpfußes  auf  dem  Standpunkt,  daß 
alle  angeborenen  Klumpfüße,  die  keine  Defektbildungen  sind  und  andere  Ursachen 


Fig.  45. 


Fig.  46. 


haben,  die  nicht  in  den  Füßen  selbst  liegen,  durch  unsere  therapeutischen  Maßnahmen 
vollständig  heilbar  sind,  vorausgesetzt,  daß  sie  uns  zur  rechten  Zeit  zur  Behandlung 
zugeführt  werden  und  diese  nicht  vorzeitig  unterbrochen  wird,  und  daß  wir  den 
Patienten  mit  schwersten  Formen  von  Klumpfuß  in  vielen  Fällen  auch  noch  ein 
brauchbares  Glied  schaffen  können,  mit  dem  ihnen  wenigstens  ein  schmerzfreies 
Gehen  möglich  ist. 

Die  nach  der  Geburt  erworbenen  Klumpfüße  können   mannigfache   Ursachen 
haben.  Fast  70%  aller  dieser  postfötal  erworbenen  Klumpfüße  werden  nach  Bessel- 
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Hagens  und  anderen  neuen  Statistiken  durch  Erkrankungen  des  Nervensystems  be- 
dingt, an  deren  Spitze  die  spinale  Kinderlähmung  steht. 

Wie  bei  den  angeborenen  Klumpfüßen,  so  will  auch  Hoffa  bei  den  erworbenen 
einen  Unterschied  zwischen  den  primären  und  sekundären  Formen  gemacht  wissen. 
Zu  den  ersteren  rechnet  er  alle  die  Fälle,  bei  denen  der  Klumpfuß  durch  eine  frische 
Verletzung  der  Fuß-  und  Unterschenkelknochen  bedingt  ist  und  sich  zu  gleicher 
Zeit  mit  der  betreffenden  Verletzung  ausgebildet  hat.  Frakturen  der  Knöchel  und 
der  Fußwurzelknochen,  Luxationen  des  Fußes  mit  und  ohne  Frakturen  im  Talo- 
crural-  und  Talo-Tarsalgelenk  kommen  hierbei  in  Betracht. 

Die  sekundären  Formen  sind  die  häufigeren.  An  erster  Stelle  möchte  ich  hier 
die  sog.  statischen  Klumpfüße  anführen,  wie  wir  sie  bei  abnormen  Abductions- 
stellungen  des  Unterschenkels  finden,  so  z.  B.  beim  X-Knie  (Fig.  47),  bei  lateralwärts 
konvexen  Krümmungen  der  Unterschenkelknochen, 
bei  Rachitis  und  nach  schlecht  geheilten  Knochen- 
brüchen, namentlich  im  unteren  Drittel  des  Unter- 
schenkels. Wollen  solche  Patienten  die  ganze  Fuß- 
sohle beim  Gehen  und  Stehen  belasten,  so  müssen 
sie  die  Füße  in  Klumpfußstellung  bringen,  die  sich 
dann  im  Laufe  der  Zeit  durch  Veränderungen  in 
den  Weichteilen  und  Gelenkverbindungen  zu  fixieren 
pflegt.  Wir  bezeichnen  solche  Füße  mit  dem  Namen 
der  „kompensierenden  Klumpfüße",  weil  es  sich  bei 
denselben  um  eine  Ausgleichdeformität  handelt,  die 
natürlich  als  Klumpfuß  erst  in  dem  Moment  deutlich 
in  die  Erscheinung  tritt,  wenn  die  primäre  Deformität, 
die  ihn  bedingt  hat,  korrigiert  wird. 

Auch  die  Klumpfußstellungen,  die  sich  bei  un- 
gleicher Länge  beider  Unterschenkelknochen  nach 
partiellen  Resektionen  herausbilden,  nach  Nekro- 
tomien, nach  vermindertem  oder  vermehrtem  Längen- 
wachstum eines  der  beiden  Unterschenkelknochen, 

wie   wir  es   nach   entzündlichen   Knochenerkrankungen,  vor  allem   bei   der  Osteo- 
myelitis, entstehen  sehen,  rechnet  Hoffa  hierher. 

Scharf  von  diesen  Deformitäten  sind  die  Klumpfüße  zu  trennen,  die  wir  als 
Contracturen  auffassen  müssen  und  bei  denen  alle  die  Ursachen  in  Frage  kommen, 
die  für  die  Entstehung  der  Contracturen  überhaupt  verantwortlich  zu  machen  sind. 

Schädigungen  der  Haut  und  des  Unterhautzeligewebes,  vor  allem  der  Fascien 
und  Bänder  durch  Verbrennungen,  Erfrierungen,  Verätzungen  u..  s.  w.,  die  mit  aus- 
gedehnten Substanzverlusten  einhergehen  und  zu  Narbenbildungen  und  Schrumpfungen 
des  neugebildeten  Narbengewebes  führen,  tiefere  Verletzungen  der  Sehnen  und 
Muskeln,  entzündliche  Erkrankungen  derselben,  periphere  und  centrale  Schädigungen 
der  Nerven,  und  zu  guter  Letzt  auch  Erkrankungen  der  Gelenke,  die  auch  zu  wahren 
Ankylosen,  d.h.  zu  einer  knöchernen  Verwachsung  der  Gelenkflächen  führen  können, 
müssen  hier  als  Ursachen  erwähnt  werden. 

Mit  einer  Art  der  Klumpfüße  muß  ich  mich  aber  noch  etwas  eingehender 
befassen  und  das  sind  die,  die  wir  Orthopäden  so  häufig  nach  dem  Anlegen  von 
Gipsverbänden  in  fehlerhafter  Stellung  zu  sehen  bekommen  oder  auch  bei  lang- 
dauerndem Krankenlager  schon  durch  den  dauernden  Druck  der  Bettdecke  auf  die 
Füße  entstehen  sehen,  ohne  daß  diese  selbst  an  dem  eigentlichen  Krankheitsprozeß 
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Fig.  48. 


beteiligt  sind.  Sie  lassen  sich  leicht  vermeiden,  wenn  der  Arzt  nur  darauf  achtet; 
gerade  hier  spielt  die  Prophylaxe  die  wichtigste  Rolle.  Richtige  Mittelstellung  des 
Fußes  im  Verband  und  richtige  Lagerung  der  Füße  während  der  Krankheit,  selbst 
auf  einer  Volkmannschen  Schiene,  wenn  es  sich  als  nötig  erweist,  Fernhalten  des 
Druckes  der  Bettdecke  durch  eine  Reifenbahre,  die  man  sich  leicht  herstellen  kann, 
mehrmaliges  aktives  und  passives  Bewegen  der  Füße,  sog.  „ Bettgymnastik",  können 
solche  Deformitäten  verhüten.  Man  wird  in  den  meisten  solcher  Fälle  dem  be- 
handelnden Arzt  nicht  den  Vorwurf  ersparen  können,  daß  ihm  bei  der  Ausbildung 
dieser  eine  nicht  geringe  Schuld  mittrifft.  Immer  und  immer  wieder  muß  man  die 
Eltern  und  Pfleger  auf  die  drohenden  Gefahren  aufmerksam  machen  und  immer 
und  immer  wieder  soll  man  prüfen,  ob  die  gegebenen  Anordnungen  in  der  richtigen 
Weise  durchgeführt  und  befolgt  werden. 

Eine  Art  von  Klumpfuß  möchte  ich  noch  erwähnen,  die 
ich,  abgesehen  von  einigen  wenigen  Fällen,  nur  bei  Unfall- 
patienten und  vor  allen  Dingen  gehäuft  während  der  Kriegs- 
zeit bei  Kriegsteilnehmern  beobachten  konnte;  es  ist  dies  der 
hysterische  Klumpfuß,  eine  jener  psychogenen  Contracturen, 
die  wir  ja  auch  an  allen  anderen  Gelenken  und  Körperteilen 
finden.  Er  ist  meist  an  einer  sehr  starken  Anspannung  der 
Sehne  des  Tibialis  anticus  zu  erkennen,  die  strangartig  hervor- 
springt, sich  bretthart  anfühlt  und  die  man  auch  passiv  trotz 
kräftiger  Gewaltanwendung  nicht  überwinden  kann.  Narkoti- 
siert man  eiwen  solchen  Patienten,  so  schwindet  die  Contractur 
sofort,  ohne  jedes  Zutun  und  ohne  jede  redressierende  Mani- 
pulation kehrt  der  sich  selbst  überlassene  Fuß,  seiner  Schwere 
folgend,  in  die  normale  Stellung  zurück.  Eine  Behandlung  mit 
Gipsverbänden,  mit  Schienen  und  anderen  noch  so  kompli- 
zierten orthopädischen  Apparaten  ist  bei  solchen  Fällen  nach 
meinen  Erfahrungen  vollkommen  zwecklos;  ich  habe  eine  ganze 
Reihe  solcher  Patienten  gesehen,  die  in  mehreren  Lazaretten 
immer  wieder  so  behandelt  waren  und  bei  denen  jedesmal 
nach  Abnahme  der  Verbände  die  alte  Stellung  mehr  oder 
weniger  schnell,  oft  sofort  wieder  nach  Abnahme  des  Gipsverbandes,  auftrat.  In 
kurzer  Zeit  wurden  sie  dann  durch  eine  zweckmäßige  Suggestionsbehandlung  von 
ihrer  Deformität  durch  den  leider  zu  früh  verstorbenen  Psychiater  Alt-Uchtspringe 
befreit,  wobei  ich  mich  noch  zweier  von  mir  selbst  behandelter  Fälle  aus  der  Kriegs- 
zeit und  eines  aus  meiner  Unfallpraxis  erinnere,  bei  denen  ich  den  Patienten 
auseinandersetzte,  daß  man  ihnen  nur  helfen  könne,  wenn  man  die  stark  angespannte 
Sehne,  auf  die  sie  selbst  immer  wieder  aufmerksam  machten,  durchschneide.  Ich 
narkotisierte  die  Patienten,  legte  einen  oberflächlichen  Hautschnitt  an,  den  ich  sogleich 
wieder  vernähte  und  alle  drei  Patienten  waren  geheilt,  ohne  daß  ich  das  geringste 
an  der  betreffenden  Sehne  gemacht  hatte. 

Wie  bereits  angeführt,  sehen  wir  unter  den  erworbenen  Klumpfüßen  den 
paralytischen  Klumpfuß  im  Gefolge  der  spinalen  Kinderlähmung  als  sog.  neurogene 
Contractur  am  häufigsten  (Fig.  48),  die  dann  entsteht,  wenn  die  motorischen  Nerven 
derjenigen  Muskeln  teilweise  oder  ganz  gelähmt  sind,  die  die  Dorsalflexion  und 
Pronation  des  Fußes  auszuführen  haben;  es  sind  dies  die  Musculi  peronei  und  der 
lange  und  kurze  gemeinsame  Zehenstrecker.  Bei  allen  diesen  Klumpfüßen  überwiegt 
meist  die  Spitzfußstellung  vor  der  eigentlichen  Klumpfuß-,  d.  h.  Varusstellung  infolge 
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der  Eigenschwere  des  Fußes,  die  dann  noch  durch  die  Belastung  durch  das  Gewicht 
der  Bettdecke  weiter  im  ungünstigen  Sinne  beeinflußt  wird.  Der  Fuß  hängt  in 
Spitzklumpfußstellung  herab,  die  sich  anfangs  natürlich  nicht  aktiv,  infolge  der 
bestehenden  Lähmung,  wohl  aber  passiv  leicht  ausgleichen  läßt  und  sich  erst  bei 
längerem  Bestehen,  sich  selbst  überlassen  und  bei  Nichtbehandlung,  zum  Teil  oder 
manchmal  auch  ganz  fixiert  durch  Schrumpfung  der  Weichteile,  besonders  der  Ant- 
agonisten der  gelähmten  Muskeln. 

Bei  dieser  Art  von  Klumpfüßen  handelt  es  sich,  wie  bei  der  spinalen  Kinder- 
lähmung überhaupt,  um  schlaffe  Lähmungen  im  Gegensatz  zu  den  Krampf-  oder 
spastischen  Lähmungen,  wie  sie  nach  der  cerebralen  Kinderlähmung  auftreten.  Bei 
den  durch  diese  bedingten  Fußdeformitäten  ist  der  passive  Ausgleich  der  Deformität 
wegen  des  vorhandenen  Krampfzustandes  der  Muskulatur  nur  möglich,  nachdem 
dieser  überwunden  ist.  In  vielen  Fällen  haben  sich  aber  auch  hier  Contracturen 
ausgebildet,  die  eben  einen  Ausgleich  der  Fußdeformität  nicht  mehr  zulassen.  Der 
Gang  der   Patienten   mit  schlaffen   oder  spastischen  Lähmungsklumpfüßen   ist  ein 

verschiedener.  Dem  für  die  schlaffe 

Fußlähmung  tj-pischen  V'orschleu- 

dern  des  Beines,  das  manchmal  dem 

Paradeschritt  sehr  nahekommt,  steht 

das  stampfende,  gleichsam  stoß- 

Fig.  50. 


Fig.  49. 


Fig.  51. 


und  ruckweise  erfolgende  Vorsetzen  desselben,  das  „am  Boden  kleben"  des  Fußes 
gegenüber.  Wir  müssen  hier  auch  noch  der  Klumpfüße  gedenken,  die  wir  im  Alter  von 
10— 16  Jahren  sich  allmählich  entwickeln  sehen,  als  sog.  Klauenhohlklumpfüße,  und  die 
als  ursächliches  Moment  eine  Spaltbildung  der  Wirbelsäule,  eine  Spina  bifida  occulta 
haben.  Eine  restlose  Aufklärung  des  Zusammenhanges  beider  Leiden  fehlt  noch  und 
muß  auch  nach  Hackenbroch  fehlen,  solange  es  noch  an  genauen  anatomisch-patho- 
logischen Unterlagen  fehlt.  Diese  Art  der  Klumpfüße  ist  aus  begreiflichen  Gründen  be- 
sonders hartnäckig,  so  daß  in  manchen  Fällen  weiter  nichts  übrig  bleibt,  als  die  Wirbel- 
säulenspalte zu  operieren;  die  Operation  ist  aber  nur  angezeigt  bei  einer  starken  Pro- 
gredienz der  Fußdeformität,  bei  starken  Beschwerden,  bei  hartnäckiger  Rezidivierung 
und  bei  dauernden  Störungen  der  Trophik,  der  Lokomotion  und  der  Funktion.  Hier 
gilt  es  nicht  allein  das  Symptom  anzugreifen,  das  eben  der  Klumpfuß  ist,  sondern  auch 
die  Ursache,  die  nicht  weiter  wirken  darf,  da  sonst  Rezidive  trotz  anscheinend  völligen 
Redressements  und  noch  so  fein  ausgesonnener  Sehnenverpflanzung  unvermeidbar 
sind.  Bei  leichteren  Fällen  dieser  Art  wird  man  bei  der  Aussichtslosigkeit  des  Erfolges 
auf  jede  weitere  Behandlung  verzichten  und  lediglich  orthopädische  Schuhe,  die 
gegebenenfalls  noch  mit  Schienen  zu  versehen  sind,  anwenden. 

Obenstehende  Bilder  (Fig.  4Q  — 51)  zeigen  einen  derartig  „renitenten"  Klump- 
fuß, der  trotz  2 malig  von  mir  strikte  bis  zu  Ende  durchgeführter  Gipsredressions- 
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behandlung  nun  zum  3.  Male  den  vorliegenden  Rückfall  beider  Füße  in  die  fehler- 
hafte Stellung  zeigt.  Ich  ließ  eine  Röntgenplatte  anfertigen,  die  sofort  erkennen  ließ, 
daß  es  sich  um  eine  Spina  bifida  occulta  der  oberen  Kreuzbeinwirbel  handelte,  die 
sicherlich  für  die  „Halsstarrigkeit"  dieser  Klumpfüße  verantwortlich  zu  machen  war. 
Da  ich  nun  schon  über  mehrere  derartige  Fälle  verfüge,  glaube  ich  mit  anderen 
Orthopäden  auch  annehmen  zu  müssen,  daß,  wenn  wir  einmal  alle  jene  renitenten 
Klumpfüße,  die  uns  bei  der  Behandlung  solche  Schwierigkeiten  machen  und  immer 
und  immer  wieder  trotz  bester  und  lange  genug  durchgeführter  Behandlung  zu 
Rezidiven  führen,  durchröntgen  würden,  wir  in  vielen,  wenn  nicht  in  allen  Fällen 
eine  Spina  bifida  occulta  finden  würden. 

Zu  guter  Letzt  kommen  dann  noch  die  arthrogenen  Klumpfüße  an  die  Reihe, 
wie  sie  sich  im  Anschluß  an  entzündliche  Erkrankungen  der  Fußgelenke  ausbilden 
können.  Vereiterungen  nach  Gelenkverletzungen,  Entzündungen  rheumatischer,  tuber- 
kulöser und  anderer  Art  geben  die  Veranlassungen  zu  solchen  falschen  Fußstellungen, 
wenn  wir  nicht  auf  der  Hut  sind  in  dem  bereits  oben  angeführten  Sinne,  und 
können  zu  knöchernen  Verwachsungen  der  Gelenke  in  jener  falschen  Stellung  führen, 
zu  wahren  knöchernen  Ankylosen.  Auch  die  neuropathischen  Gelenkaffektionen 
müssen  wir  noch  kurz  erwähnen,  wie  wir  sie  bei  der  Syringomyelie  und  vor  allen 
Dingen  bei  der  Tabes  beobachten  können.  Fälschlicherweise  werden  diese  Klumpfuß- 
stellungen bei  der  tabischen  Arthropathie  des  Fußgelenkes  mit  den  bekannten  Namen 
des  Pied  tabetique  belegt,  mit  einem  Namen,  der  für  Veränderungen  solcher  Art 
am  Fußskelet  selbst,  nicht  aber  am  Gelenk  aufgespart  bleiben  muß. 

Was  nun  die  Behandlung  der  angeborenen  Klumpfüße  anlangt,  so  möchte  ich 
allen  praktischen  Ärzten  an  der  Spitze  aller  unserer  therapeutischen  Maßnahmen  die 
Worte  zurufen,  die  nicht  genug  beherzigt  werden  können:  ..Sobald  das  mit  Klump- 
füßen behaftete  Kind  sich  als  lebensfähig  erwiesen  hat,  soll  und  muß  mit  der  Be- 
handlung begonnen  werden."  Immer  und  immer  wieder  müssen  wir  es  auch  heute 
noch  erleben,  daß  den  Eltern  von  den  Ärzten  gesagt  wird,  daß  das  Kind  noch  zu 
jung  sei,  zu  zart  und  zu  schwach,  um  die  Behandlung  aushalten  zu  können,  und 
daß  man  ruhig  mit  dieser  warten  solle  und  könne,  bis  es  älter  geworden  sei,  ja 
bis  es  erst  ordentlich  laufen  gelernt  habe.  Das  ist  vollkommen  verkehrt.  Ein  »zu 
früh"  gibt  es  nicht,  wohl  aber  ein  ..zu  spät"  und  sei  es  nur  insofern,  daß  durch 
ein  späteres  Eingreifen  die  Behandlung  eine  schwierigere,  langdauernde  und  kost- 
spieligere wird  und  die  Erfolge  in  manchen  Fällen  nicht  so  gut,  als  wenn  man 
früher  eingegriffen  hätte.  In  den  ersten  Lebenstagen  und  Lebenswochen  muß  die 
Behandlung  bereits  einsetzen  und  gerade  hier  kann  der  Praktiker  unendlich  viel 
Gutes  stiften. 

Wir  müssen  der  Mutter  bzw.  der  Pflegerin  des  Kindes  die  redressierenden 
Manipulationen  immer  und  immer  wieder  zeigen  und  genau  beibringen,  die  den 
deformierten  Fuß  aus  der  falschen  Stellung  in  die  richtige  zu  bringen  suchen  und 
die  nicht  nur  morgens  und  abends  vorzunehmen  sind,  sondern  so  oft  das  Kind  am 
Tage  trocken  gelegt,  gebadet  oder  ähnliches  mehr  mit  ihm  vorgenommen  wird.  In 
den  ersten  Tagen  macht  sie  aber  der  Arzt  am  besten  selbst;  sind  dann  die  Gewebe 
nachgiebiger  und  die  Füße  lockerer  geworden,  dann  tritt  die  Mutter  oder  die  Pfle- 
gerin an  seine  Stelle,  die  aber  unbedingt  von  Zeit  zu  Zeit  vom  Arzt  kontrolliert 
werden  müssen,  ob  auch  die  Anordnungen  genau  befolgt  werden  und  ob  sich  nicht 
falsche  Manipulationen  eingeschlichen  haben. 

Um  zunächst  die  Supination  und  die  Adduction  des  Fußes  zu  beseitigen,  faßt 
man  mit  der  einen  Hand  den  Unterschenkel  am  besten  in  der  Höhe  der  Knöchel, 
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mit  der  anderen  den  Vorfuß  und  dreht  nun  diesen  in  Pronation  und  Abduction, 
dann  wechselt  man  den  Griff  dieser  Hand,  die  über  den  Spann  greift  und  bringt 
nun  den  Fuß  aus  der  Plantarfiexion  in  die  Dorsalfiexion,  beseitigt  also  den  Spitzfuß. 
Letzteres  ist  sehr  wichtig  zur  Dehnung  der  oft  stark  gespannten  Achillessehne,  und 
nach  meinen  Erfahrungen  ist  es  die  Bewegung,  die  meistens  nicht  richtig  gemacht 
wird  und  auf  die  man  deshalb  besonders  achten  muß,  zumal  wenn  der  Spitzfuß 
stark  ausgebildet  und  kaum  die  Ferse  in  ihren  sonst  scharfen  Konturen  zu  sehen  ist, 
während  ich  bei  der  ersten  nie  irgendwelche  Schwierigkeiten  gefunden  habe.  Zuerst 
führt  man  beide  Redressionsbewegungen  getrennt  voneinander  aus,  um  sie  später, 
wenn  der  Fuß  nachgiebiger  geworden  ist,  zu  kombinieren.  Hat  man  den  Fuß  in  die 
denkbar  beste  Stellung  gebracht,  dann  soll  man  ihn  jedesmal  für  einige  Zeit  in 
dieser  Stellung  halten  und  darnach  wippende,  kurz  hintereinander  folgende  Bewe- 
gungen ausführen.  Jede  brüske  Gewalt  ist  jedoch  zu  vermeiden.  Während  bei  den 
ersten  Versuchen  die  Kinder  etwas  unruhig  sind  und  schreien,  namentlich  wenn 
man  den  Spitzfuß  auszugleichen  sucht,  werden  sie  mit  jedem  Male  ruhiger,  und  in 
der  ersten  Zeit  gilt  es  besonders  der  Mutter  gut  zuzureden,  um  bei  ihr  das  oft  vor- 
handene verkehrte  Mitleid  zu  beheben. 

So  bereiten  wir  den  Fuß  vor,  so  lockern  wir  ihn,  und  haben  wir  ihn  weich, 
nachgiebiger  und  gefügiger  gemacht,  dann  können  wir  auch  noch  daran  gehen,  ihn 
in  möglichst  guter  Stellung  für  etwas  längere  Zeit  als  es  mit  den  Händen  mög- 
lich ist,  durch  Bindenwicklungen  festzuhalten.  Hierbei  hat  sich  mir  am  besten  immer 
noch  die  von  Hoffa  angegebene  Methode  bewährt,  die  ich  auch  heute  noch  an- 
wende. Er  legt  das  Ende  der  Binde  von  der  Breite  des  Fußes  auf  den  äußeren 
Fußrand  auf,  führt  dieselbe  über  den  Innenfußrand  hin  mehrmals  um  den  Fuß,  um 
so  ein  Punktum  fixum  zu  gewinnen,  bringt  dann  den  Fuß  in  seine  richtige  Stellung 
und  leitet  nun  die  Binde  von  dem  äußeren  Fußrand  her  über  den-  inneren  Fußrand 
und  die  Fußsohle  und  führt  sie  an  der  äußeren  Seite  des  Unter-  und  Oberschenkels 
bis  zur  Leistengegend  in  die  Höhe.  Zieht  man  jetzt  die  Binde  fest  an,  nachdem 
man  den  inneren  Fußrand  vor  zu  starkem  Druck  durch  eine  Polsterung  mit  etwas 
Watte  geschützt  hat,  so  kann  man  sowohl  die  Equinus-,  als  auch  die  Varussteliung 
des  Fußes  korrigieren  und  auch  so  möglichst  korrigiert  halten,  wenn  man  die  straff 
nach  oben  angezogene  Binde  mit  Cirkeltouren  an  den  Ober-  und  Unterschenkel  be- 
festigt. Die  oben  am  Oberschenkel  herausgehenden  Enden  der  in  die  Höhe  geführten 
Binde  werden  nach  Vollendung  des  Verbandes  heruntergeschlagen  und  mit  einer 
Sicherheitsnadel  befestigt. 

Man  kann  auch  die  erste  Binde,  die  ihr  Punktum  fixum  am  Fuß  erhalten  hat, 
nach  der  Innenseite  der  Unterschenkel  bei  stark  überkorrigierter  Stellung  des  Fußes 
hinüberführen  und  sie  in  Spiraltouren  nach  oben  um  das  Bein  herumschlingen.  Diese 
Binde  liegt  bei  ihrem  Übergang  vom  äußeren  Fußrande  nach  der  Innenseite  des 
Unterschenkels  nicht  fest  an,  sondern  wird  erst  durch  die  Cirkeltouren  einer  zweiten 
Binde  an  der  Vorderseite  des  Fußgelenks  und  unteren  Teil  des  Unterschenkels 
herangezogen,  wodurch  noch  eine  weitere  Korrektur  des  Fußes  erreicht  wird.  Daß 
diese  Bindenverbände  tagsüber  öfter  erneuert  werden  müssen,  liegt  ja  klar  auf  der 
Hand,  da  sie,  wenn  sie  auch  noch  so  exakt  angelegt  sind,  sich  lockern  bei  den  kleinen 
Verhältnissen  des  Fußes  und  bei  dem  dauernden  Strampeln  der  Kinder. 

An  Stelle  dieser  Binden  kann  man  auch  Heftpflasterstreifen  verwenden,  oder 
man  kann  den  Binden  auch  dadurch  einen  festeren  Halt  am  Bein  geben,  daß 
man  dasselbe  mit  einer  Klebeflüssigkeit  bestreicht,  wie  sie  von  Fink,  Heussner, 
V.  Oettingen  u.a.m.  angegeben  ist. 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  24 
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Fig.  52. 


V.  Oettingen  legt  die  aus  starkem  Leinwandstoff  bestehende  Binde  so  an, 
daß  sie  zunächst  einmal  um  den  Mittelfuß  fest  herumgelegt  und  dann  unter  einem 
stark  pronierenden  Zug  am  Unterschenkel  herauf  und  bei  rechtwinklig  gebeugtem 
Knie  über  den  Oberschenkel  medial  herübergeführt,  unter  dem  Unterschenkel  nach 
außen  herausgeleitet  und  unter  starkem  Zug  spiralig  nach  der  Innenseite  des 
redressierten  Fußes  geführt  wird.  Dieser  ersten  folgen  zwei  weitere  gleiche  redres- 
sierende Touren.  Der  erste  Verband  soll  unter  allen  Umständen  nach  zwei  Tagen 
abgenommen  und  im  Laufe  der  nächsten  Monate  je  nach  Bedarf  erneuert  werden. 
Zum  Schutze  vor  Durchnässung  wird  der  Verband  durch  eine  weitere  Mullbinde, 
die  in  der  gleichen  Tourenfolge  angelegt  wird,  geschützt,  die  mit  einer  Hülle  von 
Billroth-Batist  umwickelt  wird.  Eine  Windelhose  wird  den  Verband  noch  besser 
trocken  halten.  Der  einzige  Übelstand  bei  allen  diesen  Klebeverbänden  ist  der,  daß 
sie  doch  oft  die  Haut  stark  reizen,  die  dann  wund  wird  und  zu  Ekzemen  neigt, 
zumal  da  ja  das  Sauberhalten  der  Kinder  nicht  ganz  leicht  ist.  Man  muß  also  sehr 

Obacht  geben  und  auch  ferner  noch 
genau  auf  Circulationsstörungen  achten, 
die  sich  namentlich  bei  Heftpflasterver- 
bänden manchmal  einstellen  können. 
Zeigen  sich  Schwellungen  der  Füßchen, 
dann  soll  man  nicht  länger  zuwarten  und 
die  Verbände  sofort  abnehmen.  Manche 
Orthopäden  nehmen  auch  mit  Filz  ge- 
polsterte Stahl-  und  Pappschienen  an 
Stelle  dieser  Bindenverbände,  die  auch  für 
leichte  Fälle  gute  Dienste  leisten  können, 
bei  schwereren  sind  sie  aber  nicht  im 
Stande,  die  Contractur  der  Achillessehne 
und  die  Adduction  des  Calcaneus  zu  be- 
seitigen und  den  Fuß  ganz  aufzurollen. 
Ich  habe  mich  bei  diesen  Binden- 
wicklungen etwas  länger  aufgehalten,  weil 
sie  der  Praktiker  kennen  soll,  wenn  ich  auch  ausdrücklich  hervorheben  muß,  daß 
sie  für  die  allermeisten  Klumpfußfälle  nur  als  Vorbehandlung  anzusehen  sind  und 
daß  es  uns  keinesfalls  immer  gelingt,  mit  diesen  zum  Ziele  zu  kommen,  sondern 
daß  wir  zur  Redressionsgipsbehandlung  greifen  müssen,  für  die  uns  aber  jene  Be- 
handlung eine  ausgezeichnete  Vorbereitung  ist,  da  durch  dieselbe  die  Füße  außer- 
ordentlich geschmeidig  und  nachgiebig  werden,  so  daß  sie  die  redressierenden 
Gipsverbände  weit  leichter  und  besser  vertragen. 

Noch  ein  Wort  über  die  Schienenbehandlung  sei  hier  am  Platze,  ehe  wir  uns 
der  Gipsbehandlung  zuwenden.  Wenn  diese  auch  stark  in  den  Hintergrund  getreten 
ist,  so  findet  man  doch  immer  noch,  daß  nicht  nur  die  Eltern,  sondern  auch  Ärzte 
den  Bandagisten  zu  Rate  ziehen,  bzw.  den  Schuhmacher,  der  nun  zu  Schienen  und 
orthopädischen  Schuhen  greift.  Wir  sollen  dem  Drängen  der  Eltern  nach  dieser 
Richtung  hin  nicht  nachgeben  und  sollen  ihnen  immer  wieder  klar  machen,  daß 
mit  Schienen  und  Schuhen  nur  unnütze  Zeit  vertrödelt  wird,  die,  ganz  ab- 
gesehen davon,  daß  sie  für  die  kleinen  Füße  ganz  junger  Kinder  ungemein 
schwer  zu  adaptieren  sind,  keinerlei  Nutzen  bringen  und  niemals  die  Fuß- 
deformität beseitigen,  aber  insofern  noch  Schaden  stiften  werden,  daß  man  mit 
längerem  Zuwarten  nur  die  spätere  Behandlung  erschwert  und  gegebenenfalls  der 
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Erfolg,  wenn  auch  nicht  ganz  in  Frage  gestellt,  so  doch  erheblich  beeinträchtigt 
werden  kann. 

Um  es  hier  sogleich  vorweg  zu  nehmen,  geben  wir  nur  Schuhe,  Tag-  und 
Nachtschienen  und  orthopädische  Apparate  zur  Nachbehandlung  in  solchen  Fällen, 
die  nach  abgeschlossener  Oipsbehandlung  immer  noch  etwas  Neigung  zum  Rück- 
fall in  die  fehlerhafte  Stellung  zeigen.  Sie  bestehen  am  besten  aus  einer  Stahlsohle 
oder  auch  aus  einem  gewalkten  Lederfußteil,  an  dem  sich  eine  seitliche  gelenklose 
Schiene  befindet,  die,  entsprechend  abgewinkelt  zum  Schuh,  dem  Unterschenkel 
angelegt  nunmehr  eine  redressierende  Wirkung  auf  den  Fuß  ausübt,  wie  es  am 
besten  aus  der  beigegebenen  Abbildung  zu  ersehen  ist  (Fig.  52). 

Die  beste  und  sicherste  Behandlungsmethode  ist  und  bleibt  diejenige  mit 
redressierenden  Gipsverbänden,  ohne  die  wir  nur  bei  den  allerleichtesten  Kiump- 
fußfällen  auskommen  können  und  auch  nur  bei  solchen  dieser  Art,  bei  denen  wir 
es  mit  verständigen  Eltern  bzw.  Pflegerinnen  zu  tun  haben,  die  auch  gewissenhaft 
die  erwähnten  Maßnahmen  ausführen. 

Die  einen  nehmen  das  Redressement  mit  nachfolgendem  Gipsverband  schon 
in  der  3.  bis  4.  Lebenswoche  vor,  bei  schwächlichen  Kindern  etwas  später,  die 
anderen  warten  länger  damit,  manche  bis  zu  einem  Jahr,  von  der  Erwägung  aus- 
gehend, daß  dann  schon  der  Fuß  ausgeprägtere  Konturen  zeigt  und  stärker  und 
fester  geworden  ist  und  so  nicht  mehr  die  Schwierigkeiten  macht,  wie  der  kleine, 
weiche,  nachgiebige  Fuß  der  ersten  Wochen.  Ich  stehe  auf  dem  Standpunkt,  daß 
man  auch  hier  nicht  schematisieren  soll.  Hat  man  es  mit  leichteren  Fällen  von 
Klumpfuß  zu  tun  und  hat  man  Eltern  und  Pflegerinnen,  die  die  ihnen  gezeigten 
Redressionsübungen  fleißig  und  gewissenhaft  machen,  dann  kann  man  getrost 
etwas  länger  mit  den  Redressionsgipsverbänden  warten  als  bei  schwereren  Fällen 
mit  starker  Contractur  der  Achillessehne  und  bei  Fällen,  bei  denen  eben  die  Eltern 
und  Pflegerinnen  nicht  zuverlässig  sind. 

Wer  im  Anlegen  der  Gipsverbände  und  der  redressierenden  Maßnahmen 
nicht  vertraut  und  geübt  ist,  der  sollte  lieber  seine  Finger  davon  lassen,  da  wir  es 
immer  und  immer  wieder  erleben  müssen,  daß  durch  unzweckmäßige  Verbände 
oft  das  wieder  verloren  gehen  kann,  was  bereits  durch  eine  zweckmäßige  Vor- 
behandlung erreicht  war  und  da  durch  solche  die  Deformität  oft  noch  ver- 
schlechtert werden  kann.  Den  Gipsverband  anzulegen,  ohne  vorher  den  Fuß 
ordentlich  redressiert  zu  haben,  oder  mit  dem  Gipsverband  erst  etwa  die  Korrektur 
ausüben  zu  wollen,  ist  verkehrt.  Wir  müssen  in  Narkose  die  Füße  redressieren  und 
sie  so  weich  machen,  daß  sie  leicht  in  überkorrigierter  Stellung  schon  durch 
leichten  Fingerdruck  gebracht  werden  können.  Bei  leichteren  Fällen  genügt  die 
Hand  des  Arztes  allein,  bei  schwereren  Fällen  wird  sie  nicht  ausreichen  und  wir 
müssen  dann  Apparate  zur  Hand  nehmen,  von  denen  der  einfachste  ein  ge- 
polsterter Holzkeil  ist  (Fig.  53),  über  den  wir  gut  redressieren  können;  von  den 
Osteoklasten  hat  sich  mir  der  Alsbergsche  Apparat  (Fig.  54  und  55)  und  der 
modifizierte  Lorenzsche  Osteoklast  bewährt,  mit  denen  ich  auch  bei  schweren  und 
schwersten  Fällen  zum  Ziele  gekommen  bin.  Der  beste,  aber  auch  komplizierteste 
und  teuerste  Apparat  ist  der  Schultzesche  Redressionstisch.  Auch  von  dem 
Hohmannschen  Redressionshebel  mache  ich  bei  größeren  Kindern  ausgiebig 
Gebrauch  (Fig.  56). 

Der  Gipsverband,  der  namentlich  bei  kleinen  Füßchen  auch  für  den  in  solchen 
Dingen  geübten  Arzt  nicht  leicht  anzulegen  ist,  muß  genügend,  aber  nicht  zu  stark 
gepolstert  sein,  vor  allen  Dingen   an  den   vorspringenden  Knochenpartien,  die  bei 
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der  redressierenden  Wirkung  des  Verbandes  den  größten  Druck  auszulialten  haben, 
damit  es  nicht  zu  Druckgeschwüren  und  wunden  Steilen  kommt,  zumal  da  schon 
durch  Urin  und  andere  Unreinlichkeiten,  vor  denen  man  die  Verbände  nur  schwer 
schützen  kann,  dem  Wundwerden  der  Haut,  Ekzemen  etc.  etc.  Tür  und  Tor  geöffnet 
ist,  die  uns  dann  zwingen,  die  Behandlung  für  mehr  oder  weniger  lange  Zeit  zu 
unterbrechen.  Eine  genaue  Überwachung  der  Verbände,  namentlich  in  den  ersten 
Stunden   und  Tagen  nach  Anlegung  derselben,  ist  eine  Hauptforderung,  die  man 


Fig.  53. 


Fig.  54. 


Fig.  55. 


Fig.  56. 


nie  außer  acht  lassen  soll.  Die  Zehen  müssen  rosig  aussehen  und  sich  warm  an- 
fühlen, sie  dürfen  keine  starke  Schwellung  zeigen;  werden  sie  bläulich-rot  und 
weicht  diese  Cyanose  nicht  sogleich  nach  dem  Erhärten  der  Verbände,  wird  die 
Haut  glasig,  dann  bleibt  uns  nichts  weiter  übrig,  als  zunächst  den  Verband  auf  der 
Dorsalseite  aufzuschneiden  und  ihn  sitzen  zu  lassen.  Weicht  die  Schwellung  und 
stellt  sich  eine  gute  Blutcirculation  in  den  freiliegenden  Zehen  wieder  her,  eine 
Wärme  in  denselben,  dann  können  wir  den  Verband  wieder  mit  einer  nicht  allzu 
straff  angezogenen  Binde  festigen,  der  anderseits  aber  entfernt  werden  muß,  zumal 
wenn  jene  erwähnten  Circulationsstörungen  noch  zunehmen.  Wir  müssen  hierbei 
sehr  vorsichtig  sein.  Es  wären  nicht  die  ersten  Fälle,  bei  denen  ein  starker  Decu- 
bitus, ja  sogar  ein  Gangrän  auftreten  würden. 

Legen  wir  die  Gipsverbände  nur  um  Fuß  und  Unterschenkel,  wie  wir  es  heute 
immer  noch  sehen,  nun  so  ist  und  wird  es  auch  den  in  solchen  Dingen  geübteren 
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Ärzten  immer  wieder  passieren,  daß  die  weichen,  nachgiebigen  Füßchen  auch  in 
einem  noch  so  gut  angelegten  Verband  hochrutschen  und  sich  schließlich  ganz 
aus  demselben  herausziehen,  und  man  darf  sich  durchaus  nicht  wundern,  wenn  eines 
schönen  Tages  die  Gipsverbände  oben  an  dem  über  dem  Bett  errichteten  Galgen 
hängen,  an  dem  die  Beinchen  angebunden  waren,  um  so  die  Gipsverbände  rein  zu 
halten,  oder  wenn  die  Mutter  mit  den  Gipsverbänden  in  der  Hand  in  die  Sprech- 
stunde kommt,  die  das  Kind  abgestrampelt  hatte.  Besieht  man  dann  die  der  Ver- 
bände ledigen  Füße,  so  ist  der  Schaden,  der  dadurch  angerichtet  wurde,  unver- 
kennbar. Die  an  sich  schon  kleine  Ferse  ist  noch  kleiner  und  schmaler  geworden, 
oft  sind  ihre  Konturen  fast  ganz  verschwunden  und  die  Fußdeformität,  die  vor  dem 
Anlegen  des  Verbandes  schon  gut  ausgeglichen  war,  ist  dann  mehr  denn  je  wieder 
ausgeprägt,  vor  allen  Dingen  der  Spitzfuß.  Man  kann  dann  noch  einmal  wieder 
von  vorn  anfangen  und  alles,  was  bisher  geschehen  war,  war  umsonst. 

Diese  Vorkommnisse  waren  denn  auch  der  Grund  dafür,  daß  man  dazu  über- 
gegangen ist,  die  Gipsverbände  über  das  Knie  hinaus  anzulegen,  bei  rechtwinkliger 
Stellung  desselben,  die  es  uns  auch  ermöglicht,  die  Einwärts-  p.    ^^ 

drehung  des  Fußes  mit  dem  Unterschenkel  nach  innen  gut  im 
entgegengesetzten  Sinne  auszukorrigieren  und  auch  zu  halten. 
(Fig.  57.) 

Auf  Grund  meiner  an  vielen  Fällen  gemachten  Erfahrungen 
stehe  ich  heute  bezüglich  der  Klumpfußbehandlung  durch  den 
praktischen  Arzt  auf  dem  Standpunkt,  daß  er  vorbereitend  die 
Füße  mit  redressierenden  Bewegungsübungen  und  Binden- 
wickelungen behandeln  kann,  sie  aber  dann  am  besten  an  den 
mit  solchen  Dingen  vertrauten  Facharzt,  dem  auch  Redressions- 
apparate  zur  Verfügung  stehen,  ohne  die  wir  in  manchen  Fällen 
nicht  auskommen,  abgibt,  sobald  jene  einfachen  Maßnahmen 
nicht  genügen  und  noch  eine  Behandlung  mit  Redressionsverbänden  notwendig  ist, 
wie  sie  ja  etwas  festere,  rigidere  Klumpfüße  stets  erfordern,  bei  denen  oft  auch 
neben  dem  forcierten  Redressement  in  Narkose  eine  subcutane  Tenotomie  der  Achilles- 
sehne ausgeführt  werden  muß,  um  die  Contractur  und  die  Retraction  dieser  zu 
überwinden. 

Haben  wir  es  mit  Klumpfüßen  älterer  Kinder  zu  tun,  so  können  wir  auch 
diese  noch  zur  Norm  zurückbringen,  wenn  auch  nicht  so  leicht  wie  die  Füße'  der 
kleinen  und  kleinsten  Kinder.  Wenn  es  bei  derartigen  Fällen  mir  nicht  beim  ersten 
Male  gelingen  sollte,  den  Fuß  in  die  normale  Stellung  zu  bringen,  so  pflege  ich 
in  Etappen  zu  arbeiten,  wie  es  zuerst  von  dem  Magdeburger  praktischen  Arzt  Blick 
dem  Älteren  und  später  von  Julius  Wolff  empfohlen  wurde.  Blick  war  eine  Größe 
in  der  Klumpfußbehandlung,  so  daß  die  Patienten  von  weit  her  zu  ihm  strömten, 
schon  zu  einer  Zeit,   als  sonst  noch  die  Orthopädie  in  den  Kinderschuhen  steckte. 

Wir  sollen  niemals  bei  der  Redression  der  Klumpfüße  auf  halbem  Wege  stehen 
bleiben  und  sollen  uns  niemals  mit  einem  halbwegs  guten  Resultat  zufrieden  geben, 
wie  es  manche  Ärzte  und  Eltern  sind,  die  annehmen,  daß  der  noch  vorhandene 
Rest  der  Deformität  mit  Schienen  und  Apparaten  beseitigt  werden  könnte;  wir  müssen 
und  dürfen  nicht  eher  ruhen,  als  bis  der  Fuß  eine  normale  Stellung  hat,  ja  besser 
noch,  als  bis  er  etwas  überkorrigiert  ist.  Erst  dann  haben  wir  das  Ziel  erreicht  und 
in  den  meisten  Fällen  kein  Rezidiv  mehr  zu  befürchten.  Ich  stimme  Haudeck  voll- 
kommen zu,  der  da  sagt,  daß  eine  Klumpfußbehandlung  erst  dann  als  abgeschlossen 
und  der  Klumpfuß  erst  als  geheilt  angesehen  werden  kann,  wenn  der  Fuß  sich  in 
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guter  Pronationsstellung  befindet  und  die  Patienten  denselben  auch  aktiv  dorsal 
flektieren  und  pronieren,  sich  auf  die  Fußspitze  stellen  und  sich  bei  vollständig  auf 
dem  Boden  lastender  Fußsohle  niederkauern  können,  ohne  dabei  hinzufallen. 

Sind  wir  so  weit,  dann  geben  wir  dem  Patienten  noch  zweckmäßig  gearbeitete 
orthopädische  Schuhe  mit  an  der  Außenseite  erhöhter  Sohle  und  erhöhten,  etwas 
nach  vorn  gearbeitetem  Absatz,  Maßnahmen,  die  den  Fuß  in  eine  Plattfußstellung 
zwingen  und  die  manchmal  noch  vorhandene,  wenn  auch  leichte  Einwärtsneigung 
des  Vorderfußes  (Fig.  58)  im  günstigen  Sinne  beeinflussen.  Besteht  noch  eine 
gewisse  Innenrotation  der  Unterschenkel,  so  müssen  wir  auch  diese  zu  bekämpfen 
suchen.  Schienen,  die  nur  den  Fuß  und  Unterschenkel  umfassen,  können  diese  nie 
beseitigen,  sie  müssen  über  den  Oberschenkel  verlängert  und  an  der  Außenseite 
mit  einem  Beckengurt  in  Gelenkverbindung  gebracht  werden.  Nur  durch  solche 
Schienen  können  wir  einen  Ausgleich  dieser  Neigung  zur  Innenrotation  beseitigen. 
Als  Nachtschiene  gebe  ich  für  solche  Fälle  die  Heussnersche  Spiralfeder,  die  in 
den  Absätzen  von  Schnürschuhen  eingeschoben  wird  und  die  nun  die  Füße  je  nach 
^.    „  der  Stärke  der  Feder  in  mehr  oder  weniger  starke 

Flg.  58.  ^ 

Außenrotation  zwingt  und  dabei  doch  eine  ge- 
wisse Bewegungsfreiheit  der  Beine  zuläßt,  deren 
Vorteile  ja  unverkennbar  sind.  Wenn  es  sich  um 
stärkere  Einwärtsdrehungen  der  Unterschenkel 
handelt,  so  werden  von  manchen  Orthopäden 
zur  Beseitigung  dieser  Osteomien  empfohlen,  die 
ich  bisher  noch  in  keinem  einzigen  Falle  ge- 
macht habe,  da  ich  solche  starke  Innenrotationen 
niemals  mehr  gesehen  habe,  nachdem  ich  die 
Gipsverbände  bis  über  das  Knie  hinausgehen 
ließ.  Diese  ermöglichen  es  uns,  wie  ich  bereits 
oben  anführte,  ja  sehr  gut  gegen  diese  Innen- 
rotation anzugehen  und  den  Unterschenkel  in  stärkster  Außenrotation  im  Gips- 
verband festzulegen. 

Die  Patienten  müssen  noch  geraume  Zeit  unter  ärztlicher  Aufsicht  bleiben. 
Zeigt  es  sich,  daß  keinerlei  Neigung  mehr  zum  Rezidiv  besteht,  dann  können  auch 
die  orthopädischen  Schuhe  beiseite  gestellt  und  durch  normale  ersetzt  werden. 

Zeigt  aber  trotz  aller  dieser  Maßnahmen  der  Fuß  auch  nur  die  geringste 
Neigung  zum  Rezidiv  —  und  diese  Fälle  sind  keineswegs  selten,  dann  warte  man 
nicht,  sondern  ergreife  sofort  seine  Gegenmaßnahmen,  die  nur  in  der  Anlegung 
nochmaliger  redressierender  Gipsverbände  bestehen  können,  die  dann  meist  sicher 
zum  Ziele  führen.  Es  gibt  aber  „rückfällige"  Klumpfüße,  die  trotz  denkbar  bester 
Behandlung  immer  und  immer  wieder  in  die  alte  fehlerhafte  Stellung  „hinein- 
wachsen". Das  sind  wohl  auch  die  Fälle  gewesen,  dieWullstein  und  andere  ver- 
anlaßten,  auch  bei  der  Behandlung  der  angeborenen  Klumpfüße  Sehnenplastiken 
bzw.  Sehnentransplantationen  heranzuziehen. 

Ich  habe  mich  mit  Drehmann  und  vielen  anderen  Orthopäden  auch,  die 
den  Hauptwert  auf  die  Umformung  der  knöchernen  Deformität  legen,  bisher  nicht 
dazu  entschließen  können  und  bin  auch  ohne  dieselben  immer  noch  zu  guten 
Resultaten  gekommen,  falls  die  Angehörigen  der  Patienten  die  Behandlung  so 
durchführen  ließen,  wie  ich  es  ihnen  vorschlug,  und  falls  sie  die  Behandlung  nicht 
sogleich  wieder  wechselten,  wenn  ein  Rezidiv  eintrat,  das  sie  der  Schuld  des  be- 
handelnden Arztes  zuschreiben  zu  müssen  glaubten.  Gerade  hier  kann  der  Hausarzt 
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helfend  eingreifen,  der  die  oft  indolenten  Eltern,  die  nur  allzu  gern  auf  getreue 
Nachbarn  und  liebe  Verwandte  und  Bekannte  eher  hören,  es  ihnen  klar  macht, 
daß  es  nicht  möglich  ist,  ein  angeborenes  Leiden  in  3  —  4  Wochen  restlos  zu  be- 
seitigen, sondern  daß  dazu  Zeit  und  Geduld  gehört,  die  aber  im  reichsten  Maße 
durch  einen  vollen  Erfolg  belohnt  werden,  und  der  ferner  sie  zu  überzeugen  weiß, 
daß  es  nicht  die  Schuld  des  behandelnden  Arztes  ist,  wenn  in  manchen  Fällen  ein 
hartnäckiger  Klumpfuß  auch  trotz  Sachgemäßester  Behandlung  noch  einmal  Neigung 
zum  Rückfall  zeigt,  sondern  daß  diese  Neigung  lediglich  den  pathologisch-ana- 
tomischen Veränderungen  dieser  oft  schweren  Deformität  allein  zuzuschreiben  ist 
und  nicht  dem  Arzt. 

Zeigt  ein  behandelter  Klumpfuß  bei  kleineren  Kindern  nach  Abnahme  der 
Gipsverbände  früher  oder  später  erneute  Neigung  zur  fehlerhaften  Stellung,  dann 
nehme  ich  ihn  noch  einmal  in  der  gleichen  Weise  vor  wie  das  erste  Mal,  nachdem 

Fig.  59.  Fig.  60.  Fig.  61. 


ich  die  Füße  eine  Zeitlang  ohne  Gipsverbände  und  der  Haut  für  einige  Wochen 
Zeit  gelassen  habe,  einmal  wieder  „frische  Luft  zu  schöpfen".  Zeigt  der  Fuß  dann 
doch  trotz  dieser  zweiten  Behandlung  wieder  Neigung,  in  die  alte  fehlerhafte  Stel- 
lung zurückzukehren,  dann  suche  ich  dies  möglichst  durch  orthopädische  Schuhe 
und  Tag-  und  Nachtschienen  zu  verhindern  und  warte  mit  einer  erneuten  Gips- 
behandlung oft  für  Jahre,  bis  die  Kinder  erst  ordentlich  laufen  können  und  die 
Füße  in  ihren  Konturen  und  in  ihrer  Bildung  größer  und  fester  geworden  sind 
und  so  einen  besseren  Anhaltepunkt  und  Hebelarm  darbieten,  als  die  kleinen, 
weichen  und  nachgiebigen  Füßchen  von  ehedem.  Dann  rücke  ich  ihnen  erneut  zu 
Leibe  mit  nochmaligem  Redressement  in  Narkose  und  mit  dem  Osteoklasten,  den 
ich  in  letzter  Zeit  nur  noch  in  Form  des  Alsbergschen  Apparates  mit  seinen  ver- 
schiedenen Ansatzstücken  (Fig.  54  und  55)  zu  verwenden  pflege,  der  der  handlichste, 
einfachste  und  billigste  ist  und  sicher  dasselbe  leistet,  nach  meinen  Erfahrungen 
wenigstens,  wie  alle  anderen  mehr  oder  weniger  komplizierten  auch,  vorausgesetzt 
natürlich,  daß  man  sich  mit  ihm  eingearbeitet  hat  und  ihn  zu  gebrauchen  versteht. 
Komme  ich  mit  dem  ersten  Redressement  nicht  sogleich  zu  einer  vollen  normalen 
Fußform,  nun  dann  gehe  ich  in  Etappen  vor.  Daß  ich  auf  diese  Weise  zu  guten 
Erfolgen  komme,  mögen  die  so  behandelten  Füße  auf  den  beigefügten  Abbildungen 
beweisen,  und  daß  diese  Erfolge  auch  von  Dauer  sind,  zeigen  die  obenstehenden 
Bilder  (Fig.  59  — öl)  eines  13jährigen  Jungen,  dessen  Klumpfüße  ich  im  Alter  von 
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8  Jahren  bis  dahin  unbehandelt  zum  erstenmal  in  Angriff  genommen  hatte.  Sollte 
dann  doch  noch  ein  äußerst  hartnäckiger  Klumpfuß  dieser  Behandlung  trotzen  —  und 
das  sind  nach  meiner  Erfahrung  nur  äußerst  wenige  —  vor  allen  Dingen  solche, 
die  mit  einer  Spina  bifida  occulta  in  ursächlichem  Zusammenhang  stehen,  erst 
dann  greife  ich  zu  blutigen  Maßnahmen  an  dem  Knochensystem,  mit  denen  man 
beim  wachsenden  kindlichen  Fuß  niemals  zu  früh  bei  der  Hand  und  zu  freigiebig 
sein  sollte,  aus  leicht  begreiflichen  Gründen,  und  die  ich  deshalb,  so  sehr  ich  sie 
bei  einer  Fußdeformität  nach  abgeschlossenem  Wachstum  schätze,  nur  für  die  aller- 
hartnäckigsten  Fälle  beim  noch  wachsenden  Fuß  aufgespart  wissen  möchte. 

Als  blutige  Maßnahmen  sind,  abgesehen  von  den  bereits  erwähnten  subcu- 
tanen Tenotomien  der  Achillessehne,  an  den  Weichteilen  noch  zu  empfehlen  die 
offene  Durchschneidung  aller  sich  spannenden  Weichteile  an  der  Fußsohle,  die 
sog.  Phelpssche  Operation,  an  dem  Skelet  die  linearen  und  keilförmigen  Osteo- 
tomien an  den  Fußwurzel-  und  Unterschenkelknochen,  die  Enucleationen  einzelner 
oder  mehrerer  Knochen  und  die  Resektionen,  von  denen  heutigen  Tages  wohl  am 
meisten  die  Keilresektionen  aus  dem  Tarsus  und  die  Talusexstirpation  bzw.  Enu- 
cleation,  letztere  allein  oder  mit  einer  Enucleation  des  Processus  ant.  calcanei  und 
des  Cuboid  vereint,  ausgeübt  werden.  Mit  diesen  werden  wir  bei  ausgiebiger  ortho- 
pädischer Nachbehandlung  und  Kontrolle,  die  nie  fehlen  darf,  noch  wirklich  gute 
Erfolge  erzielen,  sowohl  nach  der  kosmetischen,  wie  auch  nach  der  funktionellen 
Richtung  hin. 

Aus  all  dem  Gesagten  geht  wohl  klar  und  deutlich  hervor,  daß  sich  allge- 
meine Behandlungsregeln  für  alle  Fälle  nicht  aufstellen  lassen,  auch  keine  allge- 
meinen Regeln  für  die  Art  und  die  Dauer  der  Nachbehandlung,  sondern  daß 
beide,  Behandlung  wie  Nachbehandlung,  bei  den  einzelnen  Fällen  verschieden  sein 
werden,  je  nachdem  man  es  mit  weichen,  nachgiebigen  oder  starren,  festen  Füßen 
zu  tun  hat,  je  nachdem  die  Klumpfüße  früher  oder  später  in  die  Behandlung 
kommen,  je  nachdem  sie  Neigung  zu  Rezidiven  zeigen,  also  sog.  „renitente  und 
rückfällige"  Klumpfüße  sind  oder  nicht. 

Was  nun  die  Behandlung  der  erworbenen  Klumpfüße  anlangt,  so  spielt  hier 
die  Prophylaxe  die  Hauptrolle.  Wir  können  den  allergrößten  Teil  derselben  ver- 
meiden, wenn  wir  aufpassen  insofern,  daß  wir,  wie  schon  anfangs  erwähnt,  auf 
eine  richtige  Lagerung,  auf  eine  richtige  Stellung  der  Füße  im  Verband  achten, 
und  wenn  wir  bei  der  Behandlung  des  eigentlichen  Leidens,  der  Frakturen  mit 
und  ohne  Luxation,  der  tuberkulösen,  septischen  und  anderen  Gelenkleiden  nicht 
auch  unser  Augenmerk  auf  die  richtige  Fußstellung  richten  und  uns  nicht  nach 
Abnahme  des  Verbandes  oder  sonst  gelegentlich  durch  eine  Klumpfußstellung 
überraschen  lassen,  die  wir  hätten  vermeiden  können,  wenn  wir  von  vornherein 
überhaupt  nur  an  die  Möglichkeit  der  Ausbildung  und  Entstehung  einer  solchen 
gedacht  hätten. 

Kommen  nun  aber  solche  erworbene  Klumpfüße  in  unsere  Behandlung,  so 
wird  je  nach  der  Ursache  der  Fußdeformität  diese  eine  verschiedene  sein  müssen. 
Wir  werden  in  manchen  Fällen  mit  bloßen  redressierenden  Manipulationen,  mit 
manuellen  und  maschinellen  Bewegungsübungen  in  Verbindung  mit  Heißluftanwendung 
und  Massagen  zum  Ziele  kommen,  auch  mit  einem  forcierten  Redressement  in  Narkose 
und  nachfolgendem  Gipsverband,  sofern  es  sich  nur  um  Weichteilveränderungen 
handelt,  die  die  falsche  Stellung  bedingen,  wir  werden  aber  zum  Messer  und  Meißel 
greifen  müssen,  wenn  wir  es  mit  knöchernen  Veränderungen  zu  tun  haben  und 
wir  werden  dann  solche  Operationsmaßnahmen  ergreifen,  wie  wir  sie  oben  schon 
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kurz  aufgezählt  haben;  vorsichtig  müssen  w\r  aber  mit  diesen  sein  bei  Klumpfüßen 
nach  tuberkulösen,  septischen  und  anderen  ähnlichen  Fußgelenks-  und  Knochen- 
erkrankungen, mit  denen  wir,  falls  wir  nicht  parartikulär  oder  überhaupt  fern  vom 
eigentlichen  Erkrankungsherd  vorgehen  können,  nicht  zu  früh  bei  der  Hand  sein 
sollen,  da  man  sonst  leicht  Gefahr  laufen  könnte,  den  eigentlichen  entzündlichen 
Erkrankungsprozeß  von  neuem  anzuregen  und  damit  die  Sache  nur  noch  zu  ver- 
schlimmern. 

Auch  die  paralytischen  Klumpfüße  sind  noch  einer  Besserung  zugänglich  in 
erster  Linie  durch  Sehnenoperationen,  die  aber  auch  niemals  zu  früh  ausgeführt 
werden  dürfen,  sondern  erst  dann,  wenn  man  mit  aller  Sicherheit  annehmen  kann, 
daß  ein  Rückgang  der  Lähmung,  eine  Wiederkehr  der  Funktion  der  gelähmten 
Muskeln  nicht  mehr  zu  erwarten  ist,  sondern  daß  es  sich  um  einen  Dauerzustand 
handelt,  der  nicht  mehr  besserungsfähig  ist.  Hier  stehen  uns  Operationsmaßnahmen 
zur  Verfügung,  von  der  einfachsten  Tenotomie  der  verkürzten  Antagonisten  der 
gelähmten  Muskeln  beginnend  bis  zu  den  mehr  oder  weniger  schweren  und  aus- 
gedehnten Sehnenplastiken  und  Sehnenüberpflanzungen,  deren  Art  sich  aus  der 
jeweiligen  Schwere  und  Ausdehnung  der  Lähmung  und  aus  dem  jeweiligen  Vor- 
handensein noch  funktionstüchtiger  Muskeln  ergibt,  die  auch  wirklich  im  stände  sind, 
die  gelähmten  Muskeln  teilweise  oder  auch  in  manchen  Fällen  ganz  zu  ersetzen. 
Es  sind  oft  schwierige  Operationen,  bei  denen  vorher  der  Operationsplan  reiflich 
überlegt  und  gut  ausgearbeitet  sein  muß  und  die  auch  nachher  noch  einer  lang- 
wierigen und  intensiven  Nachbehandlung  bedürfen,  wenn  anders  sie  einen  Erfolg 
bringen  sollen.  Diese  Nachbehandlung  ist  ebenso  wichtig  wie  die  Operation  selbst 
und  ebenso  wichtig  wie  die  Vorbehandlung,  die  nur  in  einem  vollständigen  unblutigen 
Redressement  der  Deformität  in  Narkose  bestehen  kann,  durch  das  der  vorhandene 
Klumpfuß  nicht  nur  ausgeglichen,  sondern  sogar  überkorrigiert  wird.  Hat  eine 
solche  Überkorrektur  nicht  vor  der  Operation  stattgefunden,  dann  können  und 
müssen  wir  von  vornherein  auf  ein  gutes  einwandfreies  Resultat  verzichten.  Am 
besten  ist  es  in  solchen  Fällen  zweizeitig  vorzugehen  und  bei  der  ersten  Sitzung 
das  unblutige  Redressement  der  Fußdeformität  vorzunehmen,  das  natürlich  ein 
vollständiges  sein  muß,  und  diesem  dann  in  einer  zweiten  Sitzung  die  Sehnenplastik 
folgen  zu  lassen.  Immer  und  immer  wieder  bekommen  wir  Orthopäden  Fälle  in 
die  Hände,  bei  denen  Operateure  glaubten,  daß  mit  der  Operation  nun  alles 
geschehen  sei,  was  geschehen  konnte,  und  die  dann  nach  einem  anfangs  gut 
erscheinenden  Resultat  später  bei  vernachlässigter  Nachbehandlung  nicht  nur  wieder 
die  alte  fehlerhafte  frühere  Stellung  des  Fußes  zeigen,  sondern  meist  noch  eine 
schlimmere,  weil  ja  nun  noch  die  durch  die  Operation  geschwächte  frühere  gesunde 
Muskulatur  auch  noch  an  ihrer  Funktionstüchtigkeit  eingebüßt  hat.  Die  Resultate 
sind  bei  wohldurchdachtem  Operationsplan  und  bei  zweckmäßiger  ärztlich  über- 
wachter Nachbehandlung,  einen  aseptischen  Verlauf  der  Operation  vorausgesetzt,  in 
den  allermeisten  Fällen  gute. 

Handelt  es  sich  um  den  Ausfall  mehrerer  Muskelgruppen  und  gewinnen  die 
gelähmten  Muskeln  die  Oberhand  über  die  nichtgelähmten,  sowohl  an  Zahl  als 
auch  an  Kraftleistung,  so  daß  kein  genügendes  gesundes  Muskelmaterial  zur  Über- 
pflanzung mehr  vorhanden  ist,  dann  besteht  immer  eine  so  erhebliche  Schlotterig- 
keit im  Fußgelenk,  daß  der  Fuß  ohne  orthopädischen  Apparat  überhaupt  nicht 
mehr  zum  Gehen  und  Stehen  benützt  werden  kann,  und  dann  können  und  dürfen 
wir  von  einer  Sehnenoperation  keinen  nennenswerten  Erfolg  mehr  erwarten,  dann 
bleibt  uns  nur  noch  ein  Ausweg  übrig,  und  das  ist  die  künstliche  Versteifung  des 
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Fußgelenks,  die  Arthrodese  in  guter  Mittelstellung  des  Fußes,  durch  die  die  erkrankte 
Extremität  noch  gut  gebrauchsfähig  zum  Gehen  und  Stehen  gemacht  und  vom 
orthopädischen  Apparat  befreit  werden  kann,  dessen  dauerndes  Tragen  natürlich 
eine  Reihe  von  Unannehmlichkeiten  mit  sich  bringen  muß,  auf  die  ich  hier  wohl 
nicht  mehr  eingehen  brauche,  da  sie  ja  klar  auf  der  Hand  liegen,  und  die  mancher 
der  Patienten  bzw.  ihrer  Angehörigen  gern  gegen  einen  derartigen  blutigen  Ein- 
griff am  Fußgelenk  selbst  eintauscht,  zumal  da  es  ja  keine  gefährliche  und  an  sich 
schwere  Operation  ist,  wenn  auch  natürlich  eine  verstümmelnde,  da  sie  das  Gelenk 
für  alle  Zeit  vernichtet  und  deshalb  immer  eine  „Ultima  ratio"  sein  und  bleiben 
muß.  Die  Hauptschwierigkeit  für  das  Gelingen  dieser  Operation  bildet  das  Erreichen 
der  Synostose,  der  knöchernen  Verwachsung  der  Gelenkenden,  die  nicht  immer  ge- 
lingt, da  ja  paralytische  Knochen  mit  ihren  schlechten  Ernährungsverhältnissen  oft 
geringe  Neigung  dazu  zeigen,  zumal  bei  noch  im  Wachstum  stehenden  Kindern. 
Das  ist  auch  der  Grund  gewesen,  daß  manche  Orthopäden,  zu  denen  auch  ich 
gehöre,  empfohlen  haben,  mit  dieser  Operation  nicht  allzu  früh  bei  der  Hand  zu 
sein  und  sie  erst  anzuwenden  nach  abgeschlossenem  Wachstum,  nach  Preis  er  nicht 
vor  dem  20.  Jahr  der  Patienten. 

In  der  Wartezeit  müssen  wir  dann  zweckmäßige  orthopädische  Apparate  tragen 
lassen,  die  auch  bei  solchen  Patienten  in  Anwendung  kommen,  die  sich  nicht  zu 
den  erwähnten  operativen  Eingriffen  entschließen  können.  Die  besten  Apparate  sind 
und  bleiben  in  solchen  Fällen  immer  noch  die  nach  einem  Gipsabdruck  gearbeiteten 
Schienenhülsenapparate  nach  Hessing,  an  denen  die  gelähmten  Muskeln  noch  durch 
zweckmäßig  angebrachte  Gummizüge  ersetzt  werden  können.  Sie  sind  allein  im 
Stande,  den  gelähmten  Fuß  in  guter  Stellung  zu  halten,  und  ihm  somit  die  nötige 
und  beste  Stütze  zu  geben,  die  er  unbedingt  beim  Gehen  und  Stehen  haben  muß. 
Einfacher  und  ebenso  gut  in  seiner  Wirkung  erscheinen  mir  die  jüngst  von  Böhm 
angegebenen  Arthrodesenstiefel  zu  sein,  hochschäftige,  mit  starkem  Schaft  gearbeitete 
Schnürstiefel,  die  neben  einer  gewalkten  Lederkappe  auch  noch  an  ihrer  Vorderseite 
mit  einer  genau  den  Konturen  der  Extremität  angepaßten  und  im  Stiefel  liegenden 
rinnenförmigen  Aluminiumschiene  versehen  werden  und  die  sich  mir  schon  bei 
einigen  Fällen  auf  das  beste  bewährt  haben.  Daß  die  Anfertigung  solcher  Apparate 
und  Stiefel  nicht  dem  Bandagisten  allein  überlassen  werden  darf,  sondern  nach  den 
Angaben  und  unter  der  Aufsicht  des  Facharztes  zu  geschehen  hat,  soll  hier  noch 
einmal  besonders  hervorgehoben  werden,  da  sie  dem  jeweiligen  Fall  aufs  genaueste 
angepaßt  und  individuell  und  nicht  nach  einem  bestimmten  Schema  gearbeitet 
werden  dürfen.  Von  schweren  Unterschenkelschienen,  die  mit  Einsteckscharnier  an 
orthopädischen  Stiefeln  angebracht  sind,  wie  wir  sie  heute  immer  noch  so  häufig 
zu  Gesicht  bekommen,  möchte  ich  dringend  abraten;  sie  erschweren  nur  den  Gang 
der  betreffenden  Patienten,  ohne  daß  sie  dem  Fuß  den  nötigen  Halt  und  die  nötige 
Stütze  geben,  die  er  unbedingt  haben  muß. 

Aus  dem  Gesagten  dürfte  wohl  zur  Genüge  hervorgehen,  daß  die  Klumpfuß- 
behandlung bei  richtiger  Individualisierung  der  einzelnen  Fälle  und  dementspre- 
chender  Individualisierung  der  Behandlung  selbst  gute  Resultate  zeitigt,  die  um  so 
besser  und  schneller  zu  erzielen  sind,  je  früher  die  Patienten  der  richtigen  Behand- 
lung zugeführt  werden. 


Prostatahypertrophie  und  ihre  Behandlung. 

Von  Prof.  Dr.  Eugen  Joseph,  Berlin,  und  Dr.  S.  Perlmann,  Berlin. 
Mit  11  Abbildungen  im  Te.\t. 


Die  Prostatahypertrophie  tritt  fast  nie  vor  dem  50.,  häufiger  zwischen  dem  50. 
und  60.  Lebensjahr,  gar  nicht  selten  noch  später,  jenseits  der  70-er,  in  Erscheinung. 
Als  echte  gutartige  Oeschwulstbildung  ähnelt  sie  den  Fibroadenomen  der  Mamma 
oder  den  Myomen  des  Uterus  bezüglich  der  Altersgrenze  der  Patienten,  dem  histo- 
logischen Aufbau  und  dem  Sitz  innerhalb  des  Geschlechtsapparates.  Schon  den  alten 
griechischen  Ärzten  in  ihren  Erscheinungen  bekannt  (Hippokrates,  Epikur),  wurde 
sie  zuerst  von  Riolan  und  besonders  Morgagni  genau  beschrieben.  Im  Anfange 
des  XIX.  Jahrhunderts  schilderte  Home  den  nach  ihm  benannten  mittleren  Lappen 
der  Prostata;  darnach  folgten  die  Arbeiten  von  Merci er,  Hunter,  Adams,  Thompson, 
Bonet,  Civiale,  Quyon  u.a.,  die  unsere  Kenntnisse  über  die  Klinik  und  Patho- 
logie des  Leidens  erweiterten.  Ungeklärt  blieb  bis  auf  den  heutigen  Tag,  wie  die 
Ätiologie  sämtlicher  Geschwülste,  auch  die  Ätiologie  der  Erkrankung.  Die  Ätiologie 
der  Prostatahypertrophie  ist  nicht  nur  von  wissenschaftlichem  Interesse,  sondern  auch 
in  der  praktischen  Absicht  erörtert  worden,  um  auf  Grundlage  der  ätiologischen 
Erkenntnis  eine  Prophylaxe  gegen  das  Leiden  ausfindig  zu  machen  (Joseph).  Es 
ist  ja  verständlich,  daß  diese  Frage  zahlreiche  Forscher  fesselte.  So  entstand  im  Laufe 
der  Zeit  eine  stattliche  Anzahl  von  Theorien  und  Hypothesen;  leider  stellt  keine 
derselben  eine  befriedigende  Lösung  des  Problems  dar.  „Die  verschiedenartigsten 
krankheitserzeugenden  Momente  hat  man  in  die  Liste  der  ätiologischen  Momente 
aufgenommen  und  das  darf  als  Beweis  gelten,  daß  man  über  diesen  Punkt  noch 
vollkommen  im  unklaren  ist"  -  so  führte  Thompson  vor  vielen  Jahren  aus  und 
dieser  Ausspruch  ist  noch  heute  gültig. 

Meistens  war  die  Idee  vorherrschend,  daß  irgendeine  Schädlichkeit  in  der 
Lebensweise  des  Patienten  zur  Entstehung  der  Prostatahypertrophie  führen  kann. 
Als  derartige  Schädlichkeiten  wurden  angeschuldigt:  Kongestion  der  Beckenorgane, 
Reiten,  Tafelfreuden,  sitzende  Lebensweise,  Hämorrhoiden,  geschlechtliche  Enthalt- 
samkeit, Blasensteine,  Alkoholismus,  Gicht,  Rheumatismus  —  alles  Zustände,  welche 
zur  Stauung  in  den  Unterteibsorganen  Anlaß  geben.  Einige  Autoren  führen  noch 
die  Skrofulöse  und  Gonorrhöe  als  Ursache  an;  Larbaut  hebt  die  erbliche  Dispo- 
sition zu  der  Erkrankung  hervor.  Von  größerer  Bedeutung  war  die  Theorie  von 
Guyon  und  seinem  Schüler  Launois,  die  in  der  Prostatahypertrophie  keine  lokale 
Tumorbildung  erblickten,  sondern  als  Teilerscheinung  und  Folge  einer  den  ganzen 
Harntractus  befallenden  Arteriosklerose  betrachteten.  Primär  sollte  die  Gefäßerkrankung 
einsetzen,  die  zu  schweren  Ernährungsstörungen  der  Niere  und  Blase  führt  und  so 
das  Zustandekommen  des  »Prostatisme  vesicale"  ermöglicht.  Aber  schon  kurze  Zeit 
darnach  gelang  es  Casper,  Motz,  Landsquard  die  Unhaltbarkeit  der  Guyonschen 
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Theorie  nachzuweisen;  Ciechanowsl<i  l<ommt  in  einer  größeren  Arbeit  zum  Schluß, 
daß  es  l<einen  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen  der  Prostatahypertrophie  und 
der  Arteriosklerose  gebe. 

Oriffiths  hatte  als  erster  die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  der  Ausgangs- 
punkt für  die  Prostatahypertrophie  in  entzündlichen  Veränderungen  der  drüsigen 
Elemente  zu  suchen  ist.  Ciechanowski  hat  an  Hand  sorgfältiger  Untersuchungen 
diese  Ansicht  zu  bestätigen  versucht.  Die  in  der  Prostata  vor  sich  gehenden  ent- 
zündlichen, zur  Schrumpfung  neigenden  Prozesse  führen  zur  Obliteratiori  der  Aus- 
führungsgänge und  zur  konsekutiven  sekundären  Erweiterung  der  Drüsenacini,  welche 
die  Volumenzunahme  des  Organs  bedingt.  Nach  Rotschild  ist  die  Prostatahyper- 
trophie das  Endstadium  einer  chronischen,  meistens  gonorrhoischen  Prostatitis.  Auch 
diese  „entzündliche"  Theorie  ist  von  Klinikern  (Rovsing)  sowie  von  Pathologen 
widerlegt  worden  (v.  Frisch). 

In  der  letzten  Zeit  werden  ätiologische  Beziehungen  zwischen  der  Prostata- 
hypertrophie und  der  innersekretorischen  Tätigkeit  der  Hoden  in  Erwägung  gezogen 
(Mc.  Ewan  u.  a.).  So  sieht  Rovsing  in  der  Prostatahypertrophie  den  Versuch  der 
Natur  die  beginnende  senile  Involution  und  Insuffizienz  zu  kompensieren.  Simmonds 
faßt  die  Prostatahypertrophie  als  kompensatorischen  Vorgang  der  senilen  atrophischen 
Drüse  auf,  »die  den  Ausfall  an  Funktion  ausgleichen  soll";  diese  Theorie  ist  wegen 
der  beobachteten  Wucherung  der  Drüsenschläuche  und  des  im  Beginn  noch  reichlich 
vorhandenen  Parenchyms  wenig  wahrscheinlich  (Horn-Orator).  Nach  Nemenow 
wuchern  in  den  senilen  Hoden  nach  Zugrundegehen  der  spermabildenden  Substanz 
die  Leidigschen  Zellen;  ihre  verstärkte  Tätigkeit  soll  die  akzessorischen  Drüsen  der 
Prostata  zur  Wucherung  anregen. 

Es  bleibt  bei  dem  heutigen  Stande  der  Wissenschaft  nichts  anderes  übrig, 
als  die  Prostatahypertrophie  zu  den  Fibroadenomen  der  männlichen  Harnorgane  zu 
rechnen,  ohne  über  die  Entstehungsursache  ein  Urteil  zu  fällen. 

Von  mancher  Seite  wird  auch  konstitutionellen  Momenten  in  der  Ätiologie 
der  Prostatahypertrophie  eine  gewisse  Bedeutung  beigemessen.  Schon  ältere  Autoren 
haben  auf  das  häufige  Zusammentreffen  der  Prostatahypertrophie  mit  Gicht  und 
Rheumatismus  hingewiesen;  Dupuy  will  beobachtet  haben,  daß  Prostatiker  häufig 
Söhne  von  Müttern  mit  Schilddrüsenerkrankungen  und  Uterusmyomen  waren. 

Haberer  betont  die  Häufigkeit  der  Prostatahypertrophie  in  Tirol,  dem  Lande 
mit  endemischem  Kropf;  bei  Patienten  mit  Prostatahypertrophie  sollen  überhaupt 
Thyreoideavergrößerungen  beobachtet  werden  (F.  Müller).  Die  Bevorzugung  der 
jüdischen  Rasse  durch  die  Prostatahypertrophie  dürfte  ebenfalls  mit  gewissen  kon- 
stitutionellen Momenten  im  Zusammenhange  stehen  (Bauer).  Bartel  und  Stoerck 
haben  das  häufige  Zusammentreffen  mit  dem  Status  lymphaticus  beobachtet;  Blatt 
kommt  auf  Qrund  seiner  Untersuchungen  an  57  Prostatikern  zum  Schluß,  daß 
unter  denselben  besonders  häufig  der  Typus  digestivus  vertreten  war  (57-8%).  Er 
beschreibt  den  typischen  Prostatiker  wie  folgt:  großer  bis  mittelgroßer,  nur  selten 
kleiner  kräftiger  Mann  mit  gut  ausgeprägter  Muskulatur,  reichlichem  Fettpolster, 
kurzem  Hals,  schlaffen  Bauchdecken,  spärlicher  Behaarung,  weicher,  feuchter,  zarter 
Haut.  Oppenheimer  will  die  Prostatahypertrophie  hauptsächlich  bei  Leuten  besserer 
Stände  gesehen  haben,  seltener  dagegen  bei  Schwerarbeitern.  Was  die  geographische 
Verteilung  der  Prostatahypertrophie  anbelangt,  so  fehlen  darüber  in  der  Literatur 
genauere  Angaben.  In  den  warmen  tropischen  Ländern,  wie  Ägypten,  Indien,  soll 
die  Prostatahypertrophie  sehr  selten  vorkommen;  die  Negerrasse  bleibt  von  ihr  fast 
gänzlich  verschont  (Milton,  Pfister).  Ähnliche  Berichte  liegen  aus  Südchina  und 
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Japan  vor;  auf  den  Philippinen  hat  man  sie  kaum  beobachtet.  Diese  Angaben  haben 
noch  eine  gewisse  Bedeutung  als  Gegenbeweis  gegen  die  »entzündliche"  Theorie 
von  Ciechanowski.  Während  in  den  tropischen  Ländern  die  gonorrhoische 
Prostatitis,  in  Ägypten  auch  die  Bilharzia-Prostatitis  sehr  verbreitet  sind,  wird  die 
Prostatahypertrophie  auffallend  selten  beobachtet;  wäre  die  Erklärung  von  Cie- 
chanowski zutreffend,  so  müßte  das  Umgekehrte  der  Fall  sein. 

Bevor  wir  zur  Besprechung  der  eigentlichen  Prostatahypertrophie  übergehen, 
scheint  es  uns  angebracht,  kurz  über  die  normale  Anatomie  des  Organs  zu  berichten. 
Schon  Win  slow  hat  die  Gestalt  der  Prostata  mit  der  einer  Kastanie  verglichen. 
Die  Prostata  stellt  einen  abgestumpften  kegelförmigen  Körper  dar,  dessen  Basis 
nach  oben  und  die  Spitze  nach  unten  gerichtet  ist.  Die  Prostata  liegt  unter  der  Blase, 
hinter  der  Symphyse,  vor  dem  Rectum  und  auf  dem  Diaphragma  urogenitale.  Von 
der  Vorderfläche  der  Drüse  ziehen  zur  Symphyse  die  Ligamenta  puboprostatica 
und  in  diesem  Raum  liegt  auch  der  Plexus  Santorini;  die  Hinterfläche  schmiegt 
sich  der  Ampulla  recti  an  und  es  gelingt  vom  Rectum  aus  an  der  Prostata  deutlich 
zwei  seitliche,  etwa  mandelgroße  Lappen  zu  unterscheiden,  die  durch  eine  leichte 
Furchung  voneinander  getrennt  sind;  die  Basis  der  Drüse  wird  vom  Blasendreieck 
bedeckt.  Der  Anfangsteil  der  Harnröhre  zieht  durch  die  Prostata  in  einer  Länge  von 
3  — 3V2  cm,  so  daß  die  Hauptmasse  der  Drüse  hinter  der  Urethra  zu  liegen  kommt. 
In  der  Mitte  der  Pars  prostatica  urethrae  finden  wir  den  Colliculus  seminalis,  in 
den  die  Ducti  ejaculatorii  münden,  welche  schräg  die  Prostata  durchbohren  und 
einen  keilförmigen  Teil  aus  derselben  abgrenzen;  diese  Partie  wird  als  dritter 
mittlerer  oder  Homscher  Lappen  bezeichnet.  Die  normale  Prostata  hat  einen  Quer- 
durchmesser von  4  —  5  cm,  einen  Längsdurchmesser  von  3  —  4  cm;  ihr  Gewicht 
schwankt  zwischen  17  und  2b  g.  Während  die  arterielle  Versorgung  von  den  Becken- 
und  Blasengefäßen  stammt,  ergießt  sich  das  venöse  Blut  in  den  Plexus  prostaticus 
und  Plexus  vesicalis.  Der  Blasenschließmuskel  bildet  normalerweise  oberhalb  der 
Drüse  einen  circulären  Wall. 

Mikroskopisch  besteht  die  Prostata  aus: 

a)  Muskelfasern;  unter  denselben  unterscheiden  wir  längsverlaufende,  welche 
eine  Fortsetzung  der  Blasentrigonummuskulatur  darstellen  und  bis  zum  Sphincter 
externus  ziehen  und  die  circulär  am  Blaseneingang  angeordneten,  die  den  Sphincter 
internus  bilden; 

b)  bindegewebigen  Elementen  und  zahlreichen  elastischen  Fasern,  welche  im 
Stroma  sowie  um  die  Drüsengänge  gelegen  sind; 

c)  alveolären  verzweigten  Drüsen,  die  in  Gruppen  angeordnet,  in  der  Haupt- 
sache an  der  Hinterwand  der  Harnröhre  um  den  Colliculus  münden.  Außer  den 
eigentlichen  Prostatadrüsen,  die  durch  die  Muscularis  ziehen  und  tief  in  die  Substanz 
reichen,  finden  wir  noch  kleine  muköse  und  submuköse  Drüsen,  die  in  großer  Zahl 
zwischen  Colliculus  und  Blaseneingang  liegen.  Die  am  Blasenhals  oberhalb  des 
Sphincter  internus  entwickelten  Drüsen  werden  als  „CoUumgruppe"  bezeichnet; 
nach  Jacoby  finden  wir  zu  beiden  Seiten  der  ventral  in  der  Harnröhre  gelegenen 
Drüsen  noch  ein  Drüsenfeld,  welches  als  urethrale  Gruppe  eine  Einheit  bildet. 

Während  früher  die  Ansicht  vertreten  wurde,  daß  sämtliche  Teile  der  Prostata 
besonders  aber  die  Hauptdrüsen,  an  der  Hypertrophie  teilnehmen,  kann  heute  mit 
Sicherheit  behauptet  werden,  daß  nur  die  kleinen  akzessorischen  periurethralen 
submukösen,  zwischen  Colliculus  und  Blaseneingang  gelegenen  Drüsen  wuchern  und 
an  Größe  zunehmen.  Die  eigentliche  Prostata  wird  durch  den  Druck  der  wachsenden 
Drüsen  atrophisch;  zuletzt  bildet  sie  eine  dünne  Schale  um  das  Fibroadenom,  die 
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Fig.  62. 


sog.  „chirurgische"  Kapsel.  Somit  sehen  wir,  daß  die  Bezeichnung  „Prostatahyper- 
trophie" nicht  den  anatomischen  Unterlagen  entspricht;  jedoch  wird  aus  praktischen 

Gründen  die  alte  Nomenklatur  beibehalten. 
Die  Seitenlappen  der  Prostatahypertrophie 
nehmen  ihren  Ursprung  von  den  urethralen 
Drüsen  und  der  sog.  Mittellappen  aus  den  hyper- 
plastischen Collum-  oder  ventralen  Drüsen;  er 
kann  gestielt  in  das  Blaseninnere  hineinragen 
und  wird  von  der  Prostata  durch  den  Sphincter 
getrennt.  Beim  Wachsen  der  ventralen  Drüsen 
werden  die  Muskelfasern  des  Sphincters  aus- 
einandergezogen; es  gelingt  oft  an  der  heraus- 
genommenen Prostata  eine  dem  Sphincter  ent- 
sprechende Einziehung  nachzuweisen.  So  sehen 
wir  auf  Fig.  62  eine  in  toto  exstirpierte  Prostata; 
wir  können  an  ihr  leicht  zwei  durch  eine  seichte 
Einschnürung  (Sphincterfurche)  getrennte  Teile 
unterscheiden,  welche  den  intravesical  und  intra- 
urethral gelegenen  Partien  entsprechen. 

Die  Prostatahypertrophie  ist  durch  das  Auf- 
treten von  Knoten  charakterisiert,  welche  in  ver- 
schiedener Größe  und  Form  angetroffen  werden. 
Die  Knoten  bestehen  in  der  Hauptsache  aus 
drüsigen  Elementen,  enthalten  aber  auch  fibröses 
Gewebe  und  Muskelfasern.  Die  Konsistenz  der 
Prostata  wird  bedingt  durch  den  Gehalt  an  diesen 
Gewebsarten;  überwiegen  die  fibromuskulären 
Partien,  so  haben  wir  die  sog.  „harte"  Form 
der  Prostatahypertrophie  vor  uns,  ist  das  Drüsengewebe  reichlich  entwickelt,  so 
handelt  es  sich  um  die  „weiche"  Form  der  Prostatahypertrophie.  Es  ist  gerade  die 


Totalexstirpierte  hypertrophische  Prostata  (Opera- 
tionspräpärat).  Der  obere  Ivieinere  Teil  entspricht 
dem  in  die  Blase  hineinragenden  Abschnitt  der 
Prostata;  er  ist  durch  eine  seichte  Einschnürung 
(Sphincterfurche)  vom  größeren  urethralen  Ab- 
schnitt getrennt. 


Operationspräparat.  Prostata  in  toto  enucleiert.  Großer  Mittellappen,  zwei  mächtige  Seifenlappen.  Gewicht  205^. 


letztgenannte  Art  der  Prostatahypertrophie,  welche  große  Dimensionen  erreicht  (bis 
zur  Faustgröße),   im  Gewicht  von  100  — 400  0-;   Fig.  63  zeigt  uns  eine  Prostata,  die 
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bei  einem  72jährigen  Mann  exstirpiert  wurde  und  205^  wog;  auf  dem  Durchschnitt 
besteht  sie  aus  weichen,  saftreichen,  grauroten,  in  Kapsein  eingeschlossenen  Knoten. 
Im  Gegensatz  dazu  ist  die  „harte"  Prostatahypertrophie  meistens  klein  und  besteht 
aus  derbfaserigem,  weißlichgrauem,  trockenem  Gewebe;  die  in  der  Hauptsache  aus 
fibromuskulärem  Gewebe  bestehenden  Knoten  lassen  sich  leicht  aus  ihrer  Kapsel 
herausschälen. 

Ihrer  mikroskopischen   Zusammensetzung  nach  teilt   man   die   Prostatahyper- 
trophie nach  Casper  ein  in  die 

1.  Hypertrophia  prostatae  myomatosa  circumscripta  sive  nodosa, 

2.  Hypertrophia  prostatae  myomatosa  diffusa. 

3.  Adenoide  Hypertrophie  der  Prostata. 

Schon  aus  dieser  Bezeichnung  geht  bereits  der  Aufbau  der  hypertrophischen 
Vorsteherdrüse  hervor.  Die  Fig.  64  zeigt  uns  einen  Durchschnitt  durch  eine  typische 

Fig.  64. 


Mikroskopischer  Schnitt  durch  eine  gutartige  Prostatahypertrophie. 


gutartige  Prostatahypertrophie  von  adenoidem  Typus.  Die  Drüsen  gleichen  völlig 
den  normalen  Prostatadrüsen;  an  manchen  Stellen  erweitern  sich  die  Acini  zu 
kleinen  Cysten,  in  denen  das  Epithel  durch  den  Druck  der  Flüssigkeit  abgeplattet 
wird.  Wir  finden  in  den  Drüsenlumina  amorphe  Massen,  abgestoßene  Epithelien, 
Corpora  amylacea  und  sogar  kleine  Konkremente;  die  Drüsen  sind  voneinander 
durch  Bindegewebe  und  Muskelfasern  getrennt.  Sehr  häufig  finden  wir  im  Stroma 
einer  hypertrophischen  Drüse  Rundzelleninfiltrate,  perivasculäre  Lymphocytenansamm- 
lungen,  ab  und  zu  sogar  kleine  Abscesse.  Diese  Infektionsherde  können  hämatogen 
bedingt  sein,  verdanken  aber  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ihre  Entstehung  einem 
Katheterismus  oder  ähnlichen  instrumentellen  Eingriffen.  Motz  und  Goldschmidt 
fanden  in  40  von  50  untersuchten  Prostatahypertrophien,  Grüne  und  Brooks  bei 
58,  ausnahmslos  Zeichen  einer  Entzündung.  Diese  Infektion  ist  meistens  chronisch, 
macht  klinisch  geringe  Symptome  und  läßt  sich  therapeutisch  schwer  beeinflussen. 
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In  manchen  Fällen  finden  wir  bei  genauer  Betrachtung  der  Drüse  auch  atypi- 
sche Zellwucherungen,  die  alle  Übergänge  bis  zum  echten  Adenocarcinom  auf- 
weisen können.  Fig.  65  zeigt  uns  einen  Schnitt  durch  eine  exstirpierte  Prostata, 
deren  Ausschälung  an  einer  Stelle  auf  besondere  Schwierigkeiten  stieß.  Während 
die  Hauptmasse  der  Drüse  dem  völlig  normalen  Typus  einer  gutartigen  Hyper- 
trophie entspricht,  finden  wir  an  manchen  Stellen  bereits  einen  Übergang  ins 
Maligne,  und  so  sehen  wir  bei  c  (Fig.  65)  das  reine  Adenocarcinom.  Das  Carcinom 
weist  ein  stark  expansives  Wachstum  auf;  es  durchdringt  nicht  nur  das  interstitielle 
Gewebe,  sondern  bricht  in  die  Gefäße  ein  und  wuchert  durch  die  Prostatakapsel 
in  die   Umgebung  vor.   Nach  Tandler  und  Zuckerkandl  soll  nur  das  primäre 

Fig.  65. 


Übergang  einer  gutartigen  Proslatahypertropliie  in  Carcinom. 
(Eigene  Beobactitung.)  f=  Adenocarcinom. 

Carcinom  der  Prostata,  ähnlich  den  Schilddrüsen-  und  Mammacarcinomen,  zu 
Knochenmetastasen  neigen,  während  die  aus  einer  gutartigen  Hypertrophie  ent- 
stehenden selten  zu  einer  Metastasierung  führen.  Die  Häufigkeit  der  malignen  Ent- 
artung einer  gutartigen  Prostatahypertrophie  schwankt  zwischen  10%  und  20% 
(Rubritius). 

Die  früher  übliche  Einteilung  der  Prostatahypertrophie  ihrer  Form  nach  in 
partielle,  totale,  asymmetrische  und  symmetrische  ist  jetzt  allgemein  verlassen.  Die  Ge- 
schwulstmassen wachsen  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes,  d.  h.  nach 
oben,  blasenwärts,  und  hinten,  weil  nach  unten  das  Diaphragma  urogenitale,  nach 
vorn  die  Symphyse  die  Ausbreitung  verhindern.  Tandler  und  Zuckerkandl  unter- 
scheiden 2  Arten  der  Prostatahypertrophie: 

1.  Erster  Typus:  —  die  Harnröhrenmündung  wird  durch  die  in  die  Blase  ragenden 
Tumoren  stark  verändert,  wobei  die  Veränderung  gleichmäßig  oder  asymmetrisch  sein 
kann.  Bei  stärkerer  Entwicklung  des  mittleren  Teiles  entsteht  die  dreilappige  Gestalt 
der  Prostata;  in  anderen  Fällen  wiederum  wird  bei  Hypertrophie  der  Seitenlappen 
das  Orificium  internum  ungleichmäßig  gestaltet. 
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2.  Zweite  Form  der  Prostatahypertrophie:  —  die  ganze  Geschwulstmasse  ist 
subvesical  gelegen  und  es  fehlt  das  Hineinwachsen  in  die  Blase.  Während  die  Form 
des  Orificium  unverändert  bleibt,  wird  das  Trigonum  durch  die  Geschwulst  in  die 
Höhe  gehoben. 

Auf  100  Prostatahypertrophien  finden  wir  nach  Marion  in  70  Fällen  die  Drei- 
lappenform, bei  15  nur  den  isolierten  Mittellappen,  bei  10  nur  2  seitliche  und  bei 
5  die  Vergrößerung  eines  einzelnen  Seitenlappens. 

Durch  die  Hypertrophie  der  Prostatadrüsen  wird  die  Pars  prostatica  urethrae 
stark  in  Mitleidenschaft  gezogen,  auch  bezüglich  Länge,  Richtung,  Durchmesser  und 
Form.  Die  blasenwärts  wuchernden  Knoten  verlängern  zuweilen  die  Pars  prostatica 

Fig.  66. 


MitteUappen;  pars  prostatica  urethrae  durch  einen  Seitenlappen  komprimiert. 


erheblich;  während  normalerweise  die  Länge  3  cm  beträgt,  finden  wir  bei  der 
Prostatahypertrophie  eine  solche  von  5  — 8f/«.  Durch  die  auf  sie  drückenden,  ihr 
Lumen  einengenden  Geschwulstmassen  wird  die  Urethra  bald  nach  der  einen,  bald 
nach  der  anderen  Seite  verzogen,  ja  S-förmig  gekrümmt  (s.  Fig.  66).  Auch  die 
Richtung  der  Pars  prostatica  ändert  sich;  sie  verläuft  nicht  mehr  leicht  bogenförmig, 
sondern  ist  fast  rechtwinklig  abgeknickt,  wobei  der  Colliculus  seminalis  im  Scheitel 
des  Winkels  zu  liegen  kommt.  Im  sagittalen  Durchmesser  wird  in  den  meisten  Fällen 
von  Prostatahypertrophie  die  Urethra  erweitert,  dagegen  im  transversalen  verengt. 
Auch  das  Orificium  internum  erleidet  bei  der  Prostatahypertrophie  ganz  charakte- 
ristische Veränderungen;  durch  die  hypertrophischen  Knoten  wird  es  in  die  Höhe 
gehoben  und  vorgedrängt  —  es  stellt  nicht  mehr  den  tiefsten  Punkt  der  Blase  dar. 
Auf  diese  Weise  entsteht  hinter  der  Prostata  eine  Ausbuchtung,  der  sog.  Recessus 
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retroprostaticus.  Der  in  der  Prostata  verlaufende  Teil  der  Ducti  ejaculatorii  liegt 
stets  nach  unten  und  seitwärts  von  den  hyperplastischen  Knoten,  in  den  meisten 
Fällen  verlaufen  sie  fast  horizontal.  Selten  wird  ihr  Lumen  komprimiert,  eine  Er- 
weiterung der  Samenblasen  kann  die  Folge  sein. 

Besteht  die  Prostatahypertrophie  längere  Zeit,  so  weist  die  Blase  stets  mannig- 
faltige Veränderungen  ihrer  Form,  Kapazität  und  Struktur  auf.  Die  Muskulatur  ver- 
sucht das  am  Blasenausgang  sitzende  Abflußhindernis  durch  erhöhte  Arbeitsleistung 
zu  überwinden  und  es  tritt  zunächst  eine  Hypertrophie  der  Wandung  ein.  Im  Laufe 
der  Zeit  reicht  die  Kraft  des  Detrusors  zur  Überwindung  des  Hindernisses  nicht 
aus,  es  kommt  zur  Restharnbildung  und  einer  Erweiterung  des  Cavums.  Am  stärksten 
finden  wir  die  Hypertrophie  an  den  Stellen  der  Blasenwand  ausgeprägt,  die  ihrer 
Lage  nach  dem  intravesicalen  Druck  am  meisten  ausgesetzt  sind;  zu  diesen  gehört 
die  Hinterwand  und  der  Blasenscheitel.  Die  einzelnen  Muskelbündel  werden  unter 
der  Schleimhaut  als  zarte  Züge  sichtbar,  bei  stärkerer  Hypertrophie  springen  einzelne 
Bündel  als  Balken  in  das  Blaseninnere  vor  (Trabekelbildung);  sie  schneiden  sich 
gegenseitig  und  ergeben  auf  diese  Weise  ein  wabenartiges  Gefüge.  Besonders  stark 
beteiligt  sich  an  der  Hypertrophie  die  Ringfaserschicht,  welche  in  der  Mitte  der 
Hinterwand  sogar  einen  vorspringenden,  die  Blase  in  2  Hälften  teilenden  Wall  bilden 
kann,  durch  welchen  «der  Hohlraum  der  Blase  in  einen  kranialen  und  caudalen  Ab- 
schnitt geteilt  wird.  Der  letztere  zeigt  in  der  Regel  eine  weitere  Excavation  sakral- 
wärts  und  nach  den  Seiten,  so  daß  die  Blase  Birnenform  erhält"  (Tandler  und 
Zuckerkandl).  Zwischen  den  vorspringenden  Muskelbündeln  finden  wir  zunächst 
nur  seichte  Vertiefungen,  die  sich  im  Laufe  der  Zeit  zu  größeren  Einbuchtungen 
entwickeln  können.  Diese  Hohlräume  (Pseudodivertikel)  erreichen  zuweilen  be- 
trächtliche Größe  und  Dimensionen;  sie  können  so  weit  in  die  Tiefe  reichen,  daß 
ihre  äußere  Bedeckung  nur  noch  das  Peritoneum  bildet  Die  in  die  Blase  eindringenden 
Keime  finden  in  den  Pseudovertikeln  sehr  günstige  Entwicklungsbedingungen  und 
können  durch  die  dünnen  Wandungen  auf  die  Umgebung  der  Blase  übergreifen 
(Pericystitis).  Besondere  Veränderungen  erleidet  das  Blasendreieck,  welches  durch 
die  hypertrophische  Prostata  in  die  Höhe  gehoben  und  zuweilen  auf  die  Rückseite 
der  Drüse  verlagert  wird.  Meistens  stellt  es  ein  dickes,  dreieckiges  Plateau  mit  stark 
ausgebildeter  seitlicher  Begrenzung  dar;  das  Ligamentum  interuretericum  zieht  als 
starker  Wulst  quer  durch  die  Blase  und  hinter  demselben  finden  wir  oft  eine  Ver- 
tiefung, den  sog.  Recessus  retrouretericus,  in  dem  es  zur  Stagnation  von  Urin  und 
Konkrementbildung  kommen  kann. 

Allmählich  werden  bei  stärkerem  Restharn  auf  Basis  der  Prostatahypertrophie 
auch  die  oberen  Harnwege  pathologisch  verändert.  Die  Rückstauung  des  Urins 
bleibt  nicht  nur  auf  das  Blaseninnere  beschränkt,  sondern  greift  auf  die  Harnleiter 
und  Nierenbecken  über.  Durch  den  Druck  der  Flüssigkeit  leidet  auch  das  Nieren- 
parenchym, welches  einer  allmählichen  Atrophie  anheimfällt.  Diesen  sekundären 
Nierenveränderungen  ist  in  den  letzten  Jahren  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt 
worden,  seitdem  man  erkannt  hat,  daß  zu  den  häufigsten  Todesursachen  bei  der 
Prostatahypertrophie  die  renale  Insuffizienz  gehört.  Wir  finden  meistenteils  beide 
Ureteren,  zuweilen  den  einen  etwas  stärker,  erweitert  und  geschlängelt;  die  Harn- 
leiterwand ist  verdickt  und  hypertrophisch.  Ist  der  Druck  sehr  stark,  so  kommt  es 
zum  Schwund  der  Muskulatur  und  Ersatz  desselben  durch  Bindegewebe.  In  den 
meisten  Fällen  finden  wir  das  vesicale  Ureterostium  geschlossen  und  contractions- 
fähig,  während  das  eigentliche  Ureterrohr  erweitert  sein  kann.  Die  Untersuchungen 
von  Tandler   und  Zuckerkandl   haben  gezeigt,   daß  die  Stauung  sich   lediglich 
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auf  den  extravesicalen  Teil  des  Harnleiters  erstreckt  und  bis  zum  Nierenbecken 
reicht,  welches  im  Laufe  der  Zeit  ebenfalls  stark  erweitert  und  gedehnt  wird.  Beim 
Fortbestehen  des  Prozesses  und  zunehmender  Dehnung  der  Blase  werden  die 
Ureterostien  erweitert;  sie  bilden  eine  klaffende  Öffnung,  so  daß  es  zu  einer  breiten 
Kommunikation  zwischen  Blase  und  Nierenbecken,  in  welchem  sich  der  Urin  unter 
Druck  staut,  kommt.  Wir  finden  die  Nierenpapillen  stark  abgeflacht,  die  Reneuli 
ausgehöhlt  und  die  Mark-  sowie  Rindensubstanz  reduziert;  mikroskopisch  sieht 
man,  daß  die  Harnkanälchen  erweitert  sind,  das  Epithel  in  Degeneration  begriffen 
ist  und  lediglich  die  Glomeruli  leisten  am  längsten  Widerstand;  daneben  kommt 
es  zur  Bindegewebsproliferation  und  sekundären  Schrumpfung  der  Niere.  Die 
sekundäre  Schrumpfniere  der  Prostatiker  ist  in  ihrer  Funktion  stark  herabgesetzt 
und  nicht  mehr  im  stände,  den  an  sie  gestellten  Forderungen  gerecht  zu  werden. 
Wird  das  Abflußhindernis  rechtzeitig  beseitigt,  so  können  sich  die  Nieren  noch 
erholen  und  wieder  normal  funktionieren.  Über  die  klinischen  Zeichen  der  Nieren- 
insuffizienz wird  weiter  unten  noch  eingehend  zu  sprechen  sein,  weil  ihre  Kenntnis 
nicht  nur  von  großer  Bedeutung  für  das  Verständnis  der  Klinik  der  Prostata- 
hypertrophie, sondern  auch  für  die  Wahl  der  Behandlung  und  die  Prognose  ist. 
Zuweilen  finden  wir  bei  Prostatikern  die  sekundäre  Schrumpfniere  mit  einer  primären, 
arteriosklerotischen  vergesellschaftet. 

Die  bisher  angeführten  Tatsachen  aus  der  pathologischen  Anatomie  der  Pro- 
statahypertrophie lassen  bereits  deutlich  ersehen,  was  für  schwerwiegende  Ver- 
änderungen der  gesamte  Harnapparat  unter  dem  Einfluß  des  am  Orificium  internum 
gelegenen  Abflußhindernisses  erleidet.  Noch  komplizierter  gestalten  sich  die  Ver- 
hältnisse beim  Hinzutreten  einer  Infektion,  sei  es,  daß  die  Keime  von  außen  ein- 
geschleppt wurden  und  im  stagnierten  Urin  günstige  Entwicklungsbedingungen 
vorfinden,  sei  es,  daß  sie  auf  dem  Blutwege  in  die  geschädigten  Organe  als  einem 
Locus  minoris  resistentiae  gelangen.  Bei  der  Cystitis  finden  wir  fibrinös-eitrige,  zu- 
weilen schmierige  Beläge  der  Schleimhaut,  die  verdickt,  getrübt  und  gerötet  er- 
scheint. Bei  längerem  Bestehen  greift  die  Infektion  auf  die  tieferen  Schichten  der 
Wandung  über  und  dringt  sogar  bis  zur  Serosa  vor  (Pericystitis);  zwischen  den 
Muskelfasern  finden  sich  Rundzelleninfiltrate,  Hyperämie  und  sklerotische  Prozesse; 
an  manchen  Stellen  ist  die  Schleimhaut  ihres  Epithelüberzuges  beraubt  oder  das 
Epithel  in  Desquamation  begriffen.  Nach  einiger  Zeit  steigt  die  Infektion  die  Ure- 
teren  entlang  in  das  Nierenbecken  und  greift  auf  die  Niere  über.  In  ausgeprägten 
Fällen  finden  wir  das  typische  Bild  einer  chronischen  Pyelonephritis;  zuweilen  ist 
die  Niere  von  kleinen  Abscessen  durchsetzt  (Pyelonephritis  apostematosa).  Erreicht 
die  Erweiterung  des  Beckens  und  die  Infektion  stärkere  Grade,  so  ensteht  eine 
Pyonephrose,  die  dann  zu  schweren  Erscheinungen  auch  nach  einer  gut  verlaufenden 
Prostatektomie  führen  kann.  Die  Niere  schrumpft;  starke  perinephritische  Verwach- 
sungen sind  Folgen  des  langsam  sich  entwickelnden  Infektionsprozesses.  Die  Niere 
ist  dann  in  harte,  kaum  lösbare,  nur  scharf  mit  dem  Messer  durchtrennbare  Adhä- 
sionen eingebettet  und  schwer  aus  ihrer  Lage  auszuschälen.  Sehr  oft  verlaufen  die 
chronischen  Infektionen  fieberlos;  in  seltenen  Fällen  wird  eine  akute  Pyelitis  resp. 
Urosepsis  bei  Prostatikern  beobachtet.  Nach  Ablauf  des  akuten  Stadiums,  welches 
mit  hohem  Fieber  und  Schüttelfrösten  einhergehen  kann,  bleibt  die  chronische  In- 
fektion der  Harnorgane  zurück,  die  kaum  auf  eine  Therapie  anspricht,  solange  die 
Ursache  der  Harnstauung,  die  Prostatahypertrophie  nicht  beseitigt  wird.  Zu  den 
glücklicherweise  seltenen  Ereignissen  gehört  bei  der  Prostatahypertrophie  die  Infektion 
des    Plexus    prostaticus   (Thrombophlebitis),    sowie    die    metastatische    Eiterung    in 
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anderen  Organen.  Die  Infektion  der  Harnwege  bei  der  Prostatahypertrophie  stellt  die 
größte  Gefahr  für  den  Patienten  dar  und  wie  die  neuesten  Untersuchungen  gezeigt 
haben,  geht  ein  großer  Teil  der  Prostatiker  an  Urosepsis  resp.  Urämie  zu  gründe. 

Symptome  und  Verlauf  der  Prostatahypertrophie. 

Die  ersten  Anfänge  der  Erkrankung  können  völlig  symptomlos  verlaufen  und 
vom  Patienten  übersehen  werden;  die  Erscheinungen  seitens  der  Harnorgane  sind 
zuweilen  so  geringfügig,  daß  das  Krankheitsbild  durch  das  Hinzutreten  von  Ver- 
dauungsstörungen verwischt  und  Veranlassung  zu  einer  Verwechslung  mit  Magen- 
Darm-Katarrhen  wird;  erst  die  sorgfältige  Untersuchung  weist  auf  die  Prostata  als 
Ursache  der  Beschwerden  hin.  Man  soll  deshalb  bei  älteren  Männern  mit  Intestinal- 
störungen  stets  an  die  Möglichkeit  einer  Prostatahypertrophie  denken,  wenn  kein 
Anhaltspunkt  für  eine  Erkrankung  der  Verdauungsorgane  zu  finden  ist. 

Es  besteht  kein  bestimmtes  Verhältnis  zwischen  der  Größe  der  Prostata  und 
den  durch  sie  bedingten  Beschwerden;  nicht  selten  sind  die  Fälle,  bei  denen  kleine 
Knoten  die  schwersten  Komplikationen  und  Schädigungen  der  Harnorgane  nach  sich 
ziehen,  während  große,  voluminöse  Drüsen  den  Patienten  kaum  belästigen  und  die 
Harnentleerung  nicht  beeinträchtigen.  Häufiger  und  d.  i.  sozusagen  der  normale 
Entwicklungsgang  der  Erkrankung,  stellen  sich  in  den  ersten  Anfängen  des  Leidens 
Erscheinungen  lokaler  Natur,  des  sog.  Prostatismus,  ein.  Seit  Guyon  wird  der  Ver- 
lauf der  Prostatahypertrophie  in  3  Stadien  eingeteilt,  die  sich  fast  bei  allen  Patienten 
feststellen  lassen: 

1.  Das  Stadium  der  Entwicklung,  in  dem  die  Dysurie  das  Krankheitsbild  be- 
herrscht; die  Blase  wird  noch  vollkommen  entleert  und  es  findet  sich  kaum  Restharn. 

2.  Das  II.  Stadium  ist  charakterisiert  durch  Residualharn,  welcher  durch  eine 
unvollständige  Blasenentleerung  entsteht. 

3.  Periode  der  Ischuria  paradoxa,  bei  der  der  Urin  aus  der  überdehnten  und 
überfüllten  Blase  dauernd  abtropft  (Distension  und  Retention). 

Das  auffallendste  Symptom  der  ersten  Zeit  ist  die  Dysurie,  das  Bedürfnis  häufig 
Urin  zu  lassen,  welches  besonders  nachts  den  Patienten  belästigt  und  ihm  den  Schlaf 
raubt.  Gleichzeitig  finden  wir  eine  Erschwerung  der  Urinentleerung,  so  daß  der 
Patient  trotz  starken  Dranges,  erst  nach  längerer  Zeit  der  Bemühung  die  Blase  von 
ihrem  Inhalt  befreit.  Die  Propulsionskraft  des  Strahles  läßt  nach,  es  fließen  kraftlos 
einige  Tropfen  nach  der  Miktion  ab.  v.  Frisch  erklärt  die  Erscheinungen  der  ersten 
Zeit  durch  die  kongestive  Hyperämie  der  Drüse,  welche  zu  Reizzuständen  Anlaß 
geben  kann.  Durch  die  Bettwärme  wird  die  Kongestion  gesteigert.  Besonders  nachts 
werden  die  Patienten  vom  Harndrang  gequält.  Viele  Patienten  führen  eine  De- 
kongestionierung  der  Prostata  durch  Herumgehen  herbei  und  nach  Bewegungen 
gelingt  es  ihnen,  die  Blase  leichter  zu  entleeren.  Auf  die  Blutüberfüllung  sind  auch 
die  zuweilen  im  1.  Stadium  auftretenden  Erektionen  zurückzuführen,  die  von  einem 
sehr  unangenehmen  Spannungsgefühl  begleitet  werden.  Die  seltener  vorkommende 
plötzliche  Unterbrechung  des  Strahles  während  der  Miktion  sowie  die  Inkontinenz 
sind  durch  die  Reizung  des  Sphincter  internus  zu  erklären.  Trotz  der  Kleinheit  der 
bei  den  einzelnen  Miktionen  entleerten  Urinportionen  ist  die  Gesamtmenge  des 
Harnes  in  24  Stunden  gesteigert  (Polyurie).  Der  größte  Teil  wird  im  Laufe  der  Nacht 
ausgeschieden.  Das  starke  Pressen  kann  zur  Entwicklung  von  Hernien,  Mastdarm- 
prolapsen,  Rectusdiastasen  und  Hämorrhoiden  führen;  die  Patienten  klagen  oft 
über  unangenehme  Empfindungen  am  Damm  und  im  After.  Lange  dauernde  Mahl- 
zeiten, sitzende  Lebensweise,  Obstipation  führen  zur  Steigerung  der  beschriebenen 
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Symptome  und  zwingen  den  Patienten,  seine  Lebensweise  sehr  sorgfältig  zu  regeln. 
Das  1.  Stadium  kann  jahrelang  bestehen,  ja  in  manchen  Fällen  geht  die  Prostata- 
hypertrophie nicht  über  dasselbe  hinaus.  Dabei  ist  das  Allgemeinbefinden  ungestört 
und  beim  Fehlen  einer  Infektion  ist  auch  der  Urin  klar  und  frei  von  pathologischen 
Bestandteilen,  solange  das  Auftreten  einer  plötzlichen  Harnverhaltung  nicht  zu  in- 
strumenteilen Eingriffen  Anlaß  gibt  (s.  u.). 

In  den  meisten  Fällen  aber  versagt  allmählich  die  Kraft  des  Detrusors,  welcher 
außer  stände  ist,  den  ganzen  Blaseninhalt  nach  außen  zu  befördern.  Ein  Teil  des 
Urins  bleibt  als  Restharn  in  der  Blase  zurück;  seine  Menge  ist  ganz  verschieden 
und  schwankt  zwischen  100  und  250  cm^  und  steigert  sich  zuweilen  bis  zu  800  crn^,  ja 
einigen  Litern.  Der  Restharn  führt  zur  Steigerung  der  Dysurie,  immer  häufiger  muß 
der  Patient  urinieren  und  stets  hat  er  das  Gefühl,  daß  die  Blase  nicht  ganz  leer 
wird.  Die  verschiedensten  Lagen  und  Kniffe  werden  vom  Patienten  angewendet,  um 
die  Urinentleerung  in  Gang  zu  bringen  —  und  doch  bleibt  seine  Mühe  oft  vergeb- 
lich. Viele  nehmen  bei  der  Miktion  eine  sitzende  Stellung  ein,  kauern,  winden  sich, 
zerren  und  ziehen  am  Penis  und  strengen  maximal  die  Bauchpresse  an. 

Die  Polyurie  verstärkt  sich,  es  werden  in  24  Stunden  2  —  3  Liter  dünnen  Harnes 
ausgeschieden;  starker  Durst  zwingt  die  Patienten  viel  zu  trinken  —  und  trotzdem 
werden  sie  von  einem  lästigen  Gefühl  der  Trockenheit  im  Munde  geplagt.  Auch 
ohne  Hinzutreten  einer  Infektion  wird  das  Allgemeinbefinden  stark  in  Mitleidenschaft 
gezogen  —  allerhand  Verdauungsstörungen,  Magenbeschwerden,  Obstipation,  Ab- 
magerung können  sich  einstellen  und  das  Leben  verbittern.  Ganz  allmählich  oder 
auch  plötzlich  versagt  die  Blase  vollkommen  und  stellt  einen  großen  prallgefüllten 
Sack  dar,  welcher  bis  in  Nabelhöhe  und  darüber  palpatorisch  sowie  perkutorisch 
nachweisbar  ist.  Während  bei  einer  Reihe  von  Patienten  der  Harndrang  sich  in 
beängstigendem  Maße  steigert,  so  daß  sie  alle  10  —  15  Minuten  urinieren  müssen, 
läuft  bei  vielen  der  Urin  dauernd  tropfenweise  ab  und  benäßt  die  Kleider  und 
Wäsche  des  Kranken.  Ist  dieser  bedauernswerte  und  auch  wegen  der  unausbleib- 
lichen Nierenschädigung  sehr  gefährliche  Zustand  erreicht,  so  haben  wir  die  3.  Periode 
der  Prostatahypertrophie  vor  uns.  Die  Steigerung  der  Polyurie  und  des  Durstes, 
das  erhöhte  Flüssigkeitsbedürfnis  sind  für  den  Patienten  sehr  qualvoll.  Durch  die 
Nierenschädigung  wird  die  Ausscheidung  von  Harnbestandteilen  gestört,  sie  werden 
im  Blut  zurückbehalten  und  führen  zu  den  bekannten  Zeichen  der  chronischen  Harn- 
vergiftung, der  Urämie.  Die  Patienten  klagen  über  allgemeine  Mattigkeit,  beständigen 
Durst,  Appetitlosigkeit,  Trockenheit  im  Munde.  Obstipation  oder  starke  Durchfälle 
schwächen  den  Kranken;  wir  finden  meistens  eine  rissige,  belegte  Zunge,  fahle  gelbe 
Haut  (Kachexie  urinaire),  Aufstoßen,  Widerwillen  gegen  Fleisch  sowie  feste  Nahrung 
überhaupt.  Besonders  charakteristisch  für  diesen  Zustand  der  chronischen  Urämie 
ist  das  abnorm  gesteigerte  Wärmebedürfnis,  welches  die  Patienten  zwingt,  auch  im 
Sommer  sich  sorgfältig  einzuhüllen  und  warme  Kleider  zu  bevorzugen.  In  vor- 
geschritteneren Stadien  sind  die  Reflexe  gesteigert,  eine  motorische  Unruhe  befällt 
den  Prostatiker;  Sehstörungen,  Kopfschmerzen,  harter  Puls,  erhöhter  Blutdruck  stellen 
sich  ein  und  sind  Zeichen  einer  das  Leben  des  Patienten  unmittelbar  bedrohenden 
Gefahr,  welche  ein  rasches  und  zielbewußtes  Handeln  seitens  des  Arztes  verlangt. 
Trotz  dieser  schweren  Symptome  gelingt  es  in  den  meisten  Fällen  durch  Einleitung 
einer  gründlichen  dauerhaft  entleerenden  Behandlung  —  am  besten  in  Form  einer 
suprapubischen  Fistel  —  das  Leben  des  Patienten  zu  retten,  die  Nieren  so  zu  ent- 
lasten und  zu  bessern,  daß  eine  radikale  Heilung  durch  die  Prostatektomie  gewagt 
werden  kann.  In  Fällen,  bei  denen  die  Nierenschädigung  irreparabel  geworden  ist 
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kann  die  Fistel  bestehen  bleiben;  es  gelingt  aber  fast  regelmäßig,  den  Prostatiker 
vom  Durst,  der  Polyurie  und  den  Magen- Darm-Störungen  zu  befreien.  Die  im  II., 
besonders  aber  im  111.  Stadium  der  Prostatahypertrophie  hinzutretende  Infektion  ver- 
stärkt und  kompliziert  noch  die  beschriebenen  Erscheinungen  und  beschleunigt 
das  Ende. 

Zwischenfälle  und  Komplikationen  der  Prostatahypertrophie. 

In  allen  Stadien  der  Erkrankung  kann  eine  akute  Harnverhaltung  eintreten. 
Zuweilen  ohne  jegliche  Ursache  ausgelöst,  zuweilen  durch  Erkältung,  stärkere  Durch- 
nässung bedingt,  verursacht  sie  durch  die  plötzliche  Distension  der  Blase  sehr  starke 
Schmerzen.  Die  Patienten  werden  von  einem  unüberwindlichen  Harndrang  geplagt, 
welcher  sie  zum  vergeblichen  Pressen  zwingt.  Je  stärker  die  Blase  durch  den  all- 
mählich sich  ansammelnden  Urin  gedehnt  wird,  um  so  mehr  versucht  der  Patient 
durch  allerhand  Hilfsmittel  sich  des  Harnes  zu  entledigen.  Ein  unheimliches  Angst- 
gefühl befällt  ihn;  die  Blase  stellt  einen  prall  gefüllten  Tumor  dar,  der  oberhalb 
der  Symphyse  zu  sehen  und  zu  fühlen  ist.  In  dieser  Lage  ist  ein  erfolgreicher 
Katheterismus  eine  Wohltat.  Gelingt  es  nicht  nach  einigen  Anstrengungen  die  Blase 
zu  katheterisieren,  entstehen  dabei  stärkere  Hämorrhagien,  so  soll  man  lieber  sofort 
eine  Capillarpunktion  ausführen,  als  durch  vergebliche  Versuche  gröbere  Schädi- 
gungen zu  setzen,  womöglich  durch  Schaffung  eines  falschen  Weges  der  akuten 
Infektion  Tür  und  Tor  zu  öffnend 

Während  bei  einer  Reihe  von  Patienten  die  akute  Harnverhaltung  nach  einiger 
Zeit  (Tage,  ja  Wochen)  verschwindet,  bleibt  bei  anderen  der  Zustand  dauernd  be- 
stehen; die  Patienten  können  dann  die  Blase  nur  mit  Hilfe  des  Katheters  entleeren. 
Zuweilen  geht  die  Retention  in  eine  inkomplette  Verhaltung  über,  d.h.  die  Patienten 
erlangen  wiederum  das  Vermögen,  die  Blase  bis  auf  einen  verschieden  großen  Rest 
zu  entleeren.  (Über  die  Behandlung  der  akuten  Retention  s.  u.)  Wir  wollen  noch 
kurz  auf  die  Theorien  über  die  Ursache  der  Retention  sowie  den  Mechanismus 
der  Blasenstörungen  bei  der  Prostatahypertrophie  eingehen.  Die  Ansichten  der 
meisten  Autoren,  mit  Ausnahme  von  Legueu,  stimmen  darin  überein,  daß  die  Pro- 
statahypertrophie ein  mechanisches  Abflußhindernis  darstellt,  besonders  bei  Ver- 
größerung des  Mittellappens.  Eine  gewisse  Bedeutung  wird  auch  der  Schädigung  des 
Sphincter  internus  beigemessen,  dessen  Fasern  auseinandergedrängt  und  durch  Druck 
geschädigt  werden.  Durch  irgendeine  auslösende  Ursache  (Erkältung,  Koprostase, 
reichliche  Mahlzeit,  Biergenuß)  kommt  es  nach  v.  Frisch  zur  Blutüberfüllung  der 
Prostata,  zum  Ödem  der  Blasenmündung  und  Unvermögen  Urin  zu  lassen;  je  mehr 
die  Patienten  pressen,  um  so  stärker  wird  die  Kongestion  und  das  Abflußhindernis. 
Nachdem  die  akute  Schwellung  abklingt,  gelingt  der  anfänglich  so  schwierige 
Katheterismus  spielend  leicht.  Beer  glaubt,  daß  die  Retention  durch  das  Aneinander- 
pressen  der  Seitenlappen  beim  Versuch  zu  urinieren  bedingt  wird,  Cathelin, Troell 
u.  s.  w.  machen  den  ventilartigen  Verschluß  des  Orificium  internum  durch  einen 
hypertrophischen  Mittellappen  verantwortlich,  Schewkunenko,  Simmonds  die 
winklige  Abknickung  der  Urethra. 

Wildbolz  unterscheidet  drei  Arten  der  Behinderung  des  Urinabflusses  bei  der 
Prostatahypertrophie : 

1.  Bürzelförmige  Entwicklung  der  Prostata  führt  dazu,  daß  durch  Anprall  des 
Blaseninhaltes  die  Urethra  zusammengepreßt  wird  (Fig.  67  g); 


Die  Technik  des  Katheterismus  und  der  Capillarpunktion  siehe  weiter  unten. 
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2.  der  isoliert  vergrößerte  Mitteliappen  wirkt  wie  ein  Ventilverschluß,  in  dem 
er,  auf  seinem  Stiel  sitzend,  leicht  das  Orificium  internum  zudeckt  und  so  den  Urin- 
abfluß verhindert  (Fig.  67 /b); 

3.  die  starke  Knickung  der  Pars  prostatica  urethrae  kann  ebenfalls  den  Miktions- 
akt  beeinträchtigen  (Fig.  67  c). 

Während  die  bisher  angeführten  Theorien  die  Erscheinungen  der  akuten  Reten- 
tion vollends  erklären,  bleiben  sie  auf  die  Frage  über  die  Ursachen  der  chronischen 
inkompletten  Verhaitung  mit  Restharnbildung  eine  Antwort  schuldig.  Pleschner 
faßt  ihn  als  Folge  einer  gestörten  Muskeltätigkeit  auf.  Nach  seinen  Untersuchungen 
kommt  den  in  der  Pars  prostatica  verlaufenden  Längsfasern  bei  dem  normalen 
Miktionsakt  die  Aufgabe  zu,  die  Harnröhre  während  des  Urindurchtrittes  offen  zu 
halten.  Das  wachsende  Prostataadenom  schädigt  nicht  nur  den  Spincter  internus, 
sondern  in  erster  Linie  die  oberflächlich  gelegene  Längsfaserschicht.  Das  normaler- 
weise elastische  Rohr  wird  in  ein  starres  umgewandelt  und  so  dem  Druck  von  selten 

Fig.  67. 


Schema  nach  Wildbolz. 


der  Prostataknoten  preisgegeben;  hat  sich  aber  die  Harnröhre  noch  einen  gewissen 
Teil  ihrer  muskulären  Dehnungsfähigkeit  und  Elastizität  bewahrt,  so  kann  sie  noch 
die  Miktion  in  Gang  bringen,  nicht  aber  bis  zum  Ende  durchführen  —  die  Ent- 
leerung ist  unter  diesen  Umständen  eine  unvollkommene  und  ein  Teil  des  Blasen- 
inhaltes bleibt  zurück  (Pleschner).  Die  Beobachtung,  daß  die  Gefäßentwicklung 
in  den  Adenomen  sehr  spärlich  ist  und  daß  kleine  Knoten  häufiger  zu  Retentionen 
führen,  als  große,  hat  Legueu  veranlaßt,  die  Kongestions-  sowie  die  mechanischen 
Theorien  fallen  zu  lassen  und  neue  Erklärungen  zu  suchen.  Nach  Legueu  handelt 
es  sich  bei  der  Retention  um  dynamische  Ursachen,  um  einen  reflektorischen  Ver- 
schluß des  Blasenhalses.  Während  bei  gesunden  Menschen  die  reflektorische  Harn- 
verhaltung vorübergeht,  bleibt  sie  bei  den  Prostatikern  infolge  der  am  Blasenhals 
einsetzenden  anatomischen  Veränderungen  bestehen  (F.  Lieb  ig).  Was  die  Inkontinenz 
bei  der  Prostatahypertrophie  anbelangt,  so  wird  sie  im  Beginn  der  Erkrankung  selten 
beobachtet  und  auf  Reizzustände  zurückgeführt,  während  das  Überlaufen  der  Blase 
bei  der  Ischuria  paradoxa  durch  die  Atonie  des  Detrusors  bedingt  wird. 

Zu  den  häufigsten  Komplikationen  der  Prostatahypertrophie  gehört  die  Infek- 
tion, wobei  die  pathogenen  Keime  in  den  meisten  Fällen  von  außen  in  die  Blase 
gelangen  und  durch  den  Katheter  eingeschleppt  werden.  Aber  auch  auf  dem  Blut- 
wege sowie  auf  dem  Lymphwege,  vom  Darm  aus,  können  die  Bakterien  in  die 
Harnorgane  hineinwandern  und  sich  daselbst  vermehren.  Beim  häufigeren  Gebrauch 
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von  Instrumenten,  besonders  mangelhaft  sterilisierter  Katheter,  wird  die  Schleimhaut 
der  Harnröhre  gereizt  und  infiziert;  es  kommt  zur  Absonderung  eines  schleimigen 
Sekretes,  das  Orificium  externum  wird  gerötet,  ödematös,  jede  Berührung  der  Urethra 
sowie  die  Einführung  eines  Katheters  ist  von  lebhaften  Schmerzen  begleitet.  Regel- 
mäßig finden  wir  eine  Urethritis  beim  Gebrauch  eines  Dauerkatheters.  Bald  greift 
die  Infektion  auf  die  Drüse  über.  In  den  reichlich  entwickelten  feinverzweigten 
Gängen  und  Acini  der  hypertrophischen  Prostata  finden  die  Bakterien  unzählige 
Schlupfwinkel,  in  denen  sie  sich  einnisten  und  gedeihen.  Sind  die  Keime  stark 
virulent,  so  kann  eine  plötzliche  Infektion,  die  mit  hohem  Fieber,  Schüttelfrösten, 
Schmerzen  am  Damm  einhergeht,  zur  eitrigen  Einschmelzung  der  Prostata  und 
Absceßbildung  führen,  so  daß  ein  operativer  Eingriff  erforderlich  wird  —  ein  bei 
Prostatahypertrophie  immerhin  seltenes  Ereignis;  kommt  es  zur  Vereinigung  kleiner 
zerstreut  liegender  Abscesse  in  der  Prostatasubstanz,  so  kann  der  große  Eiterherd 
nach  der  Urethra,  Blase,  Rectum  oder  Damm  perforieren.  Mitunter  veriäuft  die 
Prostatitis  schleichend,  völlig  symptomlos  und  nur  von  Zeit  zu  Zeit  wird  der  Patient 
durch  leichte  Fieberattacken  in  seinem  Allgemeinbefinden  gestört.  Gelingt  es  bei 
der  Palpation  aus  der  hypertrophischen  Prostata  ein  eiterhaltiges  Sekret  zu  ge- 
winnen, so  ist  die  Feststellung  der  gleichzeitig  noch  vorhandenen  Prostatitis  nicht 
schwer;  man  muß  an  diese  Komplikation  denken,  weil  ihre  Heilung  erst  durch  die 
radikale  Entfernung  der  Prostata  erreicht  wird.  Nicht  selten  entsteht  im  Verlaufe 
einer  Katheterbehandlung  besonders  aber  beim  Dauerkatheter  eine  Epydidimitis, 
welche  zum  plötzlichen  starken  Temperaturanstieg,  lebhaften  Schmerzen,  einer  Hoden- 
schwellung und  schweren  Störungen  des  Allgemeinbefindens  führt.  Gelingt  es  nicht 
durch  Umschläge,  Hochlagerung  des  Hodens,  Bettruhe,  dem  Prozeß  Einhalt  zu  ge- 
bieten, so  bilden  sich  Abscesse,  welche  zu  eröffnen  sind,  oder  der  Hoden  kann 
völlig  vereitern  und  muß  dann  exstirpiert  werden.  Nach  Abklingen  der  akuten 
Epydidimitis  finden  wir  den  Nebenhoden  verhärtet,  zuweilen  leicht  druckempfindlich; 
nicht  selten  rezidiviert  die  Epydidimitis,  besonders  bei  wiederholten  stärkeren  Läsionen 
der  Harnröhre. 

Im  Vordergrunde  des  klinischen  Interesses  steht  aber  bei  der  Prostatahyper- 
trophie die  Cystitis.  Der  Restharn  schafft  günstige  Bedingungen  für  die  Entwicklung 
einer  Infektion.  Wir  finden  bei  der  Prostatahypertrophie  alle  Arten  der  Cystitis,  von 
den  geringen  chronischen  bis  zu  den  schwersten  diphteroiden,  mit  Nekrose  der 
ganzen  Blasenschleimhaut  einhergehenden  Formen.  Tritt  die  Cystitis  ganz  unbemerkt 
ein,  so  verrät  sie  sich  nur  durch  eine  leichte  Trübung  des  Urins;  im  Sediment 
finden  sich  Leukocyten,  Blasenepithelien  und  Bakterien  —  meistens  Bacterium 
coli  und  Staphylokokken,  seltener  Proteus  und  andere  Keimarten.  Allmählich  treten 
auch  subjektive  Beschwerden  auf,  wie  starker  Harndrang,  Krämpfe  am  Schluß  der 
Miktion  u.  s.  w.  Die  anfänglich  sauere  Reaktion  des  Urins  kann  neutral  oder  sogar 
alkalisch  werden;  übelriechender  dickeitriger  Urin  wird  vom  Patienten  in  kurzen 
Zwischenräumen  entleert.  Die  Entzündung  greift  in  die  Tiefe  und  auf  die  oberen 
Harnwege  über;  es  kommt  zur  Pericystitis  und  zur  Bildung  von  perivesicalen 
Abscessen.  Guyon  und  andere  Autoren  haben  Fälle  von  Cystitis  membranacea  bei 
Prostatahypertrophie  beschrieben,  wobei  die  Membranen  unter  starken  Schmerzen 
ausgestoßen  wurden  (v.  Frisch).  Die  akute  Cystitis  des  I.  Stadiums  der  Prostata- 
hypertrophie bei  geringem  Restharn  läßt  sich  bei  zweckmäßiger  Behandlung  zuweilen 
beseitigen;  bei  größeren  Mengen  kann  die  Infektion  leicht  chronisch  werden.  Der 
regelmäßige,  möglichst  aseptisch  ausgeführte  Katheterismus,  Spülungen  der  Blase, 
innerliche  Verabreichung  von  Urotropin,  Salol   und  ähnlichen  Mitteln   können  der 
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stärkeren  Ausbreitung  der  Cystitis  Einhalt  bieten  und  die  Beschwerden  des  Patienten 
auf  ein  erträghches  Maß  zurückführen. 

Treten  im  Verlauf  einer  Cystitis  plötzlich  starke  Schmerzen  in  einer  Nieren- 
gegend auf,  von  hohem  Fieber  und  Schüttelfrost  begleitet,  so  sind  wir  berechtigt, 
an  eine  akute  Infektion  des  Nierenbeckens  zu  denken;  nach  einiger  Zeit  klingt  das 
Fieber  ab  und  die  Pyelitis  geht  in  das  chronische  Stadium  über.  Häufiger  aber 
steigt  die  Infektion  ganz  schleichend  aus  der  Blase  in  die  Ureteren  und  Nieren- 
becken auf;  wir  finden  alle  Zeichen  einer  chronischen  Pyelonephritis,  welche  in 
ihren  Endstadien  zur  Schrumpfung  der  Niere  führt;  die  Erkrankung  greift  auch  auf 
die  Nierenkapsel  und  Umgebung  über  und  führt  zu  starken  Verwachsungen  mit 
der  Nachbarschaft. 

So  sehen  wir,  daß  im  Verlaufe  einer  Prostatahypertrophie,  von  dem  Augen- 
blick, wo  die  Keime  in  die  Blase  Eingang  gefunden  haben,  in  sämtlichen  Harn- 
organen sich  entzündlich-infektiöse  Prozesse  abspielen  und  zu  hochgradigen  Schädi- 
gungen und  Zerstörungen  führen. 

Die  lange  Zeit  bestehende  Infektion,  die  Aufschilferung  der  Schleimhaut  schaffen 
günstige  Bedingungen  für  defi  Ausfall  von  Salzen  und  Inkrustation  des  Eiters  und 
damit  zur  Bildung  von  Konkrementen  um  den  verkalkten  Kern.  Diese  sekundären 
Steine  bestehen  meistens  aus  phosphorsaurem  Kalk  -(Phosphatsteine)  und  zeichnen 
sich  durch  ihre  weiße  Farbe  und  Härte  aus.  Die  Blasensteine  führen  zu  den  be- 
kannten Symptomen,  wie  ausstrahlende  Schmerzen  nach  der  Eichelspitze  und  dem 
Damm,  plötzliche  Unterbrechung  des  Strahles,  Steigerung  der  Beschwerden  nach 
Fahrten  auf  holprigen  Wegen  und  endlich  zur  Hämaturie,  in  Form  einer  dauernden 
oder  terminalen  Blutung.  Bleibt  der  Stein  im  Recessus  retroprostaticus  oder  retro- 
ureter  liegen,  so  kann  er  lange  Zeit  wenig  Beschwerden  verursachen  und  nur  selten 
Blutungen  auslösen;  wir  konnten  einen  67jährigen  Prostatiker  beobachten,  der 
7  kirschgroße  Steine  in  der  Blase  beherbergte,  nie  etwas  davon  merkte  und  nur 
durch  eine  plötzliche  Hämaturie  auf  sein  Leiden  aufmerksam  wurde.  Die  cysto- 
skopische,  sowie  röntgenologische  Untersuchung  gestattet  leicht  den  Nachweis 
eines  Konkrementes.  Viel  seltener  ist  die  Steinbildung  in  der  Niere  und  Harnleiter, 
noch  seltener  in  der  Prostata  selbst  —  auch  in  diesen  Fällen  kann  das  Röntgenbild 
Klärung  bringen.  Prostatasteine  sind  zuweilen  als  harte,  runde  Höcker  vom  Rectum 
aus  zu  fühlen  und  lassen  den  Verdacht  auf  eine  maligne  Entartung  der  Drüse  ent- 
stehen; eine  Abgrenzung  gegenüber  dem  Carcinom  ist  nur  an  Hand  eines  Röntgen- 
bildes möglich. 

Die  im  Verlaufe  einer  Prostatahypertrophie  auftretenden  Hämaturien  können 
bedingt  sein  durch 

ä)  traumatische  Schädigungen  der  Harnröhre;  auch  bei  vollkommen  einwand- 
frei und  mit  weichen  Instrumenten  durchgeführtem  Katheterismus  kann  es  zu  Blutungen 
kommen,  die  allerdings  geringfügig  sind  und  nach  kurzer  Zeit  aufhören.  Beim  ge- 
walttätigen Katheterismus,  der  einen  falschen  Weg  erzeugt,  ist  die  Blutung  stark  und 
ambundant. 

b)  Auch  ohne  Trauma  werden  bei  der  Prostatahypertrophie  plötzliche  spontane 
Hämaturien  beobachtet,  bei  gutartigen  sowie  bösartigen  Formen.  Durch  die  Coagula 
wird  der  Urinabfluß  gestört,  ja  zuweilen  vollkommen  unmöglich;  die  Blase  ist  dann 
prall  mit  Blut  gefüllt  und  läßt  sich  kaum  durch  den  Katheter  entleeren,  so  daß 
man  zuweilen  zur  operativen  Eröffnung  gezwungen  ist.  Bei  länger  dauernden  rezi- 
divierenden Blutungen  leidet  das  Allgemeinbefinden  des  Patienten  erheblich,  sogar 
Todesfälle   sind   nach    solchen    Hämaturien   beschrieben  worden,   v.  Frisch  unter- 
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scheidet  initiale,  terminale  und  totale  Blutungen;  die  erstere  Art  ist  charakterisiert 
durch  den  Austritt  von  einigen  Tropfen  Blut  im  Beginne  der  Miktion  und  weist 
auf  die  Harnröhre  als  Quelle  der  Blutung  hin.  Das  Zusammentreffen  von  initialer 
und  terminaler  Hämaturie  soll  nach  Ouyon  mit  Sicherheit  auf  die  Prostata  als 
auslösende  Ursache  hinweisen. 

c)  Von  mancher  Seite  wird  eine  gewisse  Bedeutung  der  Blutung  ex  vacuo 
beigemessen,  welche  nach  plötzlicher  Entleerung  einer  stark  überdehnten  Blase  beob- 
achtet werden  kann.  Es  empfiehlt  sich  bei  akuten  Retentionen  sowie  bei  größeren 
Restharnmengen  die  Blase  ganz  allmäiilich  von  ihrem  Inhalt  zu  befreien  und  zu- 
nächst einen  Teil  desselben  zurückzulassen.  Diese  Art  der  Blutung  soll  dadurch 
zu  Stande  kommen,  daß  bei  plötzlichem  Nachlassen  des  intravesicalen  Druckes  die 
prallgefüllten  varikös  erweiterten  Venen  der  Schleimhaut  platzen. 

d)  Hämaturien  kommen  bei  maligner  Entartung  einer  anfänglich  gutartigen 
Hypertrophie  vor.  Der  Übergang  einer  Prostatahypertrophie  in  Carcinom  ist  relativ 
selten;  treten  ein-  resp.  doppelseitige  neuralgische  Schmerzen  auf,  tritt  eine  Kachexie 
ein,  so  sind  wir  berechtigt,  eine  maligne  Entartung  der  Prostata  zu  vermuten; 
gelingt  es,  bei  der  rectalen  Untersuchung  höckrige,  schwer  abgrenzbare,  auf  Druck 
schmerzhafte  Knoten  und  nach  den  Seiten  vorspringende  Lappen  nachzuweisen, 
finden  wir  cystokopisch  als  Zeichen  einer  starken  Gewebskompression  bullöses  Odem 
oder  UIcerationen  am  Sphincter,  so  wird  ein  Zweifel  nicht  mehr  bestehen. 

Diagnose  der  Prostatahypertrophie. 

Ein  Teil  der  Prostatiker  leidet  an  örtlichen  Krankheitserscheinungen,  wie  Harn- 
drang, Harnträufeln,  Schmerzen  in  der  Blase,  namentlich  am  Schlüsse  der  Entleerung. 
Unter  diesen  Umständen  kann  die  Diagnose  nicht  verfehlt  werden.  Bei  einem  andern 
Teil  der  Patienten  aber  treten  die  örtlichen  Erscheinungen  vollkommen  zurück  und 
die  Symptome  der  Harnintoxikation  infolge  des  bedeutenden  Restharnes  in  den 
Vordergrund.  Diese  Symptome  äußern  sich  in  Gestalt  von  Magenbeschwerden, 
Übelkeit,  schlechter  Verdauung,  großem  Durstgefühl,  trockener,  schilfernder  Haut 
und  einem  übermäßigen  Bedürfnis  nach  Wärme.  Die  Symptome  von  selten  des 
Magen-  und  Darmkanals  können  so  im  Vordergrunde  stehen,  daß  die  Prostata- 
hypertrophie übersehen  wird  und  die  Behandlung  eine  falsche  Richtung  nimmt.  Es 
ist  deshalb  durchaus  notwendig,  eine  genaue  Anamnese  zu  erheben.  Sie  ergibt  ge- 
wöhnlich, daß  die  Krankheit  in  ihrem  Anfangsstadium  doch  unter  dem  Zeichen 
einer  erhöhten  Reizbarkeit  der  Blase  einsetzte.  Es  ist  ferner  wichtig,  auf  Lues  und 
Gonorrhoe  anamnestisch  zu  achten,  da  beide  Krankheiten  ähnliche  Symptome  wie 
die  Prostatahypertrophie  zeitigen  können,  die  Lues  in  Form  der  Tabes,  welche 
nicht  selten  nach  Romberg  zuerst  die  Blase  befällt  und  große  Mengen  „schmerz- 
losen" Restharnes  zeitigt.  Die  Gonorrhoe  bringt  die  Harnverhaltung  durch 
Strikturierung  der  Harnröhre  hervor.  Die  Anamnese  hat  ferner  zu  berücksichtigen 
die  Schwierigkeiten  der  Harnentleerung  in  Gestalt  eines  kraftlosen  Strahles,  welche 
der  Patient  durch  Anspannung  der  Bauchpresse  bei  der  Entleerung,  Stellungs- 
wechsel des  Körpers  zu  überwinden  sucht. 

Bei  der  Untersuchung  soll  man  sich  zunächst  an  die  einfachsten  Hilfsmittel 
halten.  In  erster  Linie  ist  der  Urin  zu  untersuchen.  Er  kann  ganz  klar  sein  und 
keinerlei  pathologische  Elemente  enthalten,  kann  leicht  getrübt  und  dick  eitrig  werden. 
Ferner  ist  die  Blasengegend,  nachdem  der  Patient  versucht  hat,  seine  Blase  zu  ent- 
leeren, auf  Vorwölbung  zu  besichtigen   und   perkutorisch  auf  Dämpfung  zu  unter- 
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suchen.  Endlich  steht  uns  noch  als  drittes,  einfaches  Hilfsmittel  die  Abtastung  vom 
Mastdarm  aus  zur  Verfügung. 

Nachdem  der  Patient  uriniert  hat,  palpieren  wir  die  Prostata  vom  Rectum  aus 
mit  dem  Zeigefinger  der  rechten  Hand;  der  Kranke  stützt  sich  mit  den  Ellbogen 
auf  einen  Tisch,  während  der  Untersucher  hinter  ihm  sitzt;  in  manchen  Fällen 
gelingt  es  erst  die  Prostata  abzugrenzen,  wenn  der  Patient  sich  langsam  auf  die 
untersuchende  Hand  setzt  und  dabei  die  Knie  beugt.  Einige  Autoren  empfehlen  die 
bimanuelle  Palpation  in  Rückenlage;  der  Zeigefinger  kommt  in  den  Mastdarm, 
während  die  Einger  der  andern  Hand  die  Bauchdecken  eindrücken.  Die  Palpation  muß 
die  Größe  und  Form  sowie  Seitenausdehnung  der  hypertrophischen  Prostata  be- 
rücksichtigen; wir  achten  auch  auf  die  Konsistenz,  die  Oberfläche,  die  Verschieb- 
lichkeit der  Schleimhaut  und  eventuelle  Schmerzhaftigkeit  des  Organs.  Finden  wir 
harte,  schmerzhafte  Knoten,  so  ist  der  Verdacht  auf  ein  Carcinom  durchaus  berechtigt; 
aus  entzündlichen  Drüsen  gelingt  es  meistens  ein  leukocytenhaltiges  Sekret  zu  ge- 
winnen. Um  über  die  tatsächliche  Größe  der  Hypertrophie  ein  genaueres  Bild  zu 
gewinnen,  ist  es  ratsam,  nach  Entleerung  der  Blase  bzw.  des  vorhandenen  Rest- 
harnes erneut  abzutasten.  Die  Palpation  per  rectum  gibt  uns  leider  aber  über  die 
Existenz  eines  Mittellappens,  über  die  sekundären  Veränderungen  der  Blase  u.  s.  w. 
keinen  Aufschluß;  es  wäre  also  falsch,  den  Schluß  zu  ziehen,  daß  keine  Prostata- 
hypertrophie besteht,  wenn  vom  Mastdarm  aus  eine  Vergrößerung  der  Prostata 
nicht  nachweisbar  ist.  Die  Prostata  kann  sich  ausschließlich  nach  der  Blase  ent- 
wickeln und  einen  ventilartig  wirkenden  Mittellappen  hervorbringen,  dessen  Existenz 
unmöglich  vom  Mastdarm  aus  nachzuweisen  ist  Bei  negativem  Palpationsbefund 
kann  demnach  erst  die  komplizierte  Untersuchung  der  Cystoskopie  entscheiden,  ob 
eine  Vergrößerung   der  Prostata,   welche  sich   blasenwärts  entwickelt  hat,  vorliegt. 

Wenn  die  einfachen  Untersuchungsmethoden  erschöpft  sind  und  sie  kein  oder 
kein  sicheres  Ergebnis  geliefert  haben,  wird  man  sich  durch  instrumentelle  Unter- 
suchung Gewißheit  verschaffen;  unter  denselben  ist  der  Katheterismus  wiederum 
die  einfachste  Methode.  Wir  benutzen  mit  Vorliebe  den  halbstarren  Thiemann- 
oder  den  Mercier-Katheter,  beide  vertragen  das  Kochen  in  10%  Ammoniumsulfat- 
lösung; sie  sind  nachgiebig  genug,  um  die  prostatische  Harnröhre  ohne  Verletzung 
zu  passieren.  Die  Einführung  des  weichen  Nelaton  stößt  des  öfteren  auf  Schwierig- 
keiten, erregt  leicht  Blutungen  und  ist  in  prostatischen  Harnröhren  gar  nicht  so 
harmlos,  wie  gewöhnlich  angenommen  wird.  Der  Katheter  soll  niemals  oder  ganz 
besonders  nicht  an  der  Spitze  mit  den  Fingern,  sondern  nur  mit  der  Pinzette  be- 
rührt werden.  Als  Gleitmittel  wird  verwendet  warmes  Oleum  olivarum  oder  »Katheter- 
purin". Nach  Desinfektion  des  Orificium  externum  führen  wir  den  Katheter  ein  und 
achten  darauf,  daß  die  Spitze  des  Schnabels  stets  an  der  vorderen  Harnröhrenwand 
in  die  Tiefe  gleitet;  der  Penis  wird  senkrecht  gehalten  und  gestreckt,  um  Schleim- 
hautfalten auszugleichen.  Der  Katheter  soll  nicht  zu  dünn  (Nr.  22  der  C harr i ersehen 
Scala)  sein;  selten  sind  die  Fälle,  bei  denen  die  Anwendung  eines  Metallkatheters 
angezeigt  ist.  Wenn  die  Katheterspitze  nicht  den  Weg  in  die  prostatische  Harnröhre 
findet,  kann  der  in  den  Mastdarm  eindringende  Finger  stützend  und  hebelnd  zu 
Hilfe  kommen.  Der  Katheter  zeigt  uns  die  Länge  der  Harnröhre  an  und  gibt  uns 
durch  Entleerung  der  Blase  Aufschluß  über  die  Restharnmenge  und  seine  Be- 
schaffenheit. 

Als  beste  Methode,  welche  unserem  Auge  nicht  nur  das  Blaseninnere,  sondern 
auch  die  Prostata  zugänglich  macht,  muß  die  Cystoskopie  resp.  Urethro- 
cystoskopie  bezeichnet   werden.    Wir   benutzen  ein  gewöhnliches  Beobachtungs- 
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cystoskop  mit  auswechselbarer  Optik,  das  uns  die  Möglichkeit  bietet,  die  Blase  bei 
Trübung  ihres  Inhaltes  sofort  zu  spülen.  Besonders  geeignet  für  diese  Zwecke  sind 
auch  die  nach  amerikanischem  Muster  (Mac  Carthy)  gebauten  mit  Dauerirrigation 
versehenen  Instrumente,  welche  die  Harnröhre  unter  Wasserdruck  aufblähen  und 
so  die  Besichtigung  nicht  nur  der  Blase,  sondern  auch  der  Pars  prostatica  er- 
möglichen. 

Die  cystoskopische  Untersuchung  zeigt  uns  das  Blasencavum  und  die  Form 
des  Orificium  internum;  bei  einer  Vergrößerung  einzelner  Seitenlappen  sehen  wir 
die  Knoten  als  halbkuglige  Gebilde  in  die  Blase  vorspringen;  der  Mittellappen  ragt 
als  eine  Barre  oder  Halbkugel  oder  auch  pyramidenartig  vor.  Bei  beginnenden  Formen 
der  Prostatahypertrophie  oder  geringer  intravesicaler  Entwicklung  der  Adenome 
finden  wir  den  sonst  zarten  konkaven  scharflinigen  Sphincterrand  unregelmäßig  derb 
höckerig  und  konvex  gestaltet.  Das  Blasendreieck  kann  als  hypertrophische  Muskel- 
platte vorspringen,  die  Uretermündungen  sind  zuweilen  von  den  in  die  Blase  hinein- 
ragenden Knoten  so  überdeckt,  daß  sie  dem  Auge  nicht  zugänglich  sind;  in  manchen 
Fällen  sind  sie  als  zarte  feine  Grübchen  an  beiden  Enden  des  hypertrophischen 
Ligamentum  interuretericum  zu  erkennen  und  wiederum  in  anderen  Fällen  finden 
wir  sie  erweitert  und  offenstehend. 

Die  Beschaffenheit  der  Blasenschleimhaut  hängt  davon  ab,  ob  und  in  welchem 
Grade  eine  Infektion  besteht;  wir  finden  alle  Übergänge  von  einer  stärkeren  Gefäß- 
injektion bis  zu  den  schwersten  Formen  der  eitrig  fibrinösen  oder  ulcerösen  Cystitis. 
Mächtige  Trabekel,  zahlreiche  Pseudodivertikel  können  die  sonst  glatte  Hinterwand 
der  Blase  unterbrechen  und  als  Zeichen  einer  starken  Muskelhypertrophie  hervor- 
treten. Die  Cystoskopie  ermöglicht  auch  die  Erkennung  von  Komplikationen  bei 
Prostatahypertrophie;  so  z.  B.  Divertikel,  Steine,  Fremdkörper,  Hämaturien  renalen 
Ursprungs,  Pyurien  u.  s.  w.  In  differential  diagnostischer  Beziehung  ist  die  Cysto- 
skopie ebenfalls  von  großer  Bedeutung  zwecks  Abgrenzung  der  Prostatahypertrophie 
von  anderen  Krankheiten,  welche  klinisch  genau  dieselben  Symptome  zeitigen  können. 

Die  Urethroskopie  kann  zuweilen  und  besonders  im  Beginn  der  Erkrankung 
wertvolle  Ergebnisse  liefern,  doch  stehen  sie  weit  hinter  den  Resultaten  der  Cysto- 
urethroskopie  zurück,  welche  es  uns  gestattet,  die  Drüse  von  2  Seiten,  von  der  Blase 
und  von  der  Harnröhre  aus  zu  besichtigen.  Die  Cystoskopie  gewährt  uns  auch  einen 
Einblick  in  die  Form  der  Prostatahypertrophie  und  es  lassen  sich  daraus  auch  Schlüsse 
auf  die  Schwierigkeit  einer  operativen  Entfernung  ziehen.  Während  die  großen 
runden  Knoten  leicht  zu  enucleiren  sind,  können  wir  bei  der  gleichmäßigen  konzen- 
trischen Hypertrophie  von  vorneherein  auf  eine  schwierige  Ausschälung  gefaßt  sein. 

Der  Ureterenkatheterismus  ist  aus  technischen  Gründen,  weil  die  Mündungen 
von  der  Prostata  verdeckt  sind,  in  vielen  Fällen  unausführbar.  Bei  akuten  Pyelitiden 
wäre  es  zuweilen  von  Nutzen,  besonders  falls  der  Patient  die  Operation  ablehnt, 
das  erkrankte  Nierenbecken  zu  entleeren  und  zu  spülen.  In  den  meisten  Fällen  schafft 
erst  die  Prostatektomie  die  Möglichkeit,  die  Harnleiter  zu  sondieren  und  eine  bereits 
bestehende  Infektion  zu  beeinflussen.  Die  Pyelographie  kann  uns  über  den  Grad 
der  bestehenden  Erweiterung  der  Harnwege  Aufschluß  geben;  wie  Grauhan  ge- 
zeigt hat,  geht  zuweilen  die  Pyelektasie  nach  erfolgreich  ausgeführter  Prostataent- 
fernung zurück. 

Eine  größere  Bedeutung  haben  andere  Untersuchungsmethoden  erlangt  —  so 
z.  B.  die  sog.  Cystoradiographie  und  die  einfache  Röntgenaufnahme  der  Blase  und 
Prostata.  Schon  Voelcker  und  v.  Lichtenberg  hatten  versucht,  die  Prostata  auf  dem 
Röntgenbilde,  sei   es  direkt,  sei   es  indirekt,   nachzuweisen.  Während   die  normale 
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Prostata  röntgenologisch  nicht  darzustellen  ist,  gelingt  es  in  der  letzten  Zeit  die 
hypertrophische  Drüse  auf  die  Platte  zu  bringen.  Pflaum  er  konnte  nach  Füllung 
der  Blase  mit  Sauerstoff  und  Verwendung  von  weichen  Röntgenröhren  sehr  gute 
Bilder  der  Prostatahypertrophie  gewinnen.  Die  Füllung  der  Blase  mit  Luft  oder 
Sauerstoff  zeigt  uns  den  in  die  Blase  vorspringenden  Mittellappen;  gute  Ergeb- 
nisse liefert  die  Injektion  von  Kontrastmitteln,  welche  uns  eine  genaue  Vorstellung 
von  der  Form  der  Blase  und  des  Blasengrundes  gibt.  Durch  einen  Katheter  spritzen 
wir  in  die  Blase  120— 150 rw^  5%iger  Jodlithiumlösung  ein  (Umbrenal-Kahlbaum); 
der  Katheter  wird  darnach  entfernt,  der  Penis  an  seiner  Wurzel  abgebunden  und 
der  Patient  wird  aufgefordert,  im  Augenblick  der  Röntgenaufnahme  stark  zu  pressen.  Auf 
diese  Weise  wird  die  Kontrastlösung  in  alle  Nischen  hineingepreßt  und  beim  Vor- 
handensein einer  Ureterinsuffizienz  bis  ins  Nierenbecken  aufwärtsgetrieben.  Während 
normalerweise  die  Blase  ovoide  Form  hat  und  ihre  untere  Begrenzung  in  einer  kon- 
vexen Krümmung  dicht  oberhalb  des  horizontalen  Schambeinastes  findet  (Assmann), 
sehen  wir  bei  der  Prostatahypertrophie  den  Blasengrund  ge-  ^.    ^^ 

hoben  und  querfingerbreit  oberhalb  der  Symphyse  gelegen. 
Der  Blasengrund  wird  zu  einer  leichtwelligen  horizontal  ver- 
laufenden Linie  und  springt  oft  in  der  Mitte  vor,  ein  vor- 
handener Mittellappen  erzeugt  eine  Aussparung  im  Blasen- 
schatten (Kartenherzform  der  Blase)  (s.  Fig.  68).  Auch  die  Folge- 
zustände einer  Prostatahypertrophie,  die  Bildung  von  Pseudo- 
divertikeln führt  zur  unregelmäßigen  Gestaltung  der  Blasen- 
wand; größere  Divertikel  erscheinen  auf  dem  Röntgenbilde 
als  verschieden  große  rundliche  oder  ovale  Säcke,  die  meistens 
seitlich  vom  Blasenschatten  zu  liegen  kommen.  Sind  die  Ureter- 
mündungen  erweitert,  so  steigt  die  Kontrastflüssigkeit  den  Harn- 
leiter entlang  bis  zum  Nierenbecken  und  füllt  dasselbe  aus 
(sog.  Reflux).  Auf  diese  Weise  bekommen  wir  Einblick  in  die 
durch  eine  Hypertrophie  der  Prostata  hervorgerufenen  anatomi-  ^^  %o°"ttl°^tnn\ie 
sehen  Veränderungen  der  Harnwege. 

Die  einfache  Übersichtsaufnahme  des  gesamten  Harntractus  gibt  uns  die  Mög- 
lichkeit, Steine  leicht  nachzuweisen.  Zusammenfassend  läßt  sich  sagen,  daß  für  die 
Diagnose  der  eigentlichen  Prostatahypertrophie  das  Röntgenbild  entbehrlich  ist, 
während  es  zum  Nachweis  von  sekundären  Veränderungen  von  großem  Nutzen 
sein  kann. 

Den  bisher  beschriebenen  Methoden  schließt  sich  selbstverständlich  in  allen 
Fällen  die  genaue  Prüfung  des  Allgemeinbefindens,  besonders  des  Herzens  und 
des  Gefäßsystems  an.  Sehr  interessante  Ergebnisse  liefert  die  Blutdruckmessung; 
wir  begegnen  oft  in  der  Praxis  Fällen,  die  wegen  essentieller  Hypertonie  bzw. 
sogar  Nierensklerose  jahrelang  vergeblich  behandelt  wurden,  bei  denen  der  Kathe- 
terismus große  Mengen  Restharnes  zu  Tage  förderte  und  bei  denen  die  Blasenfistel 
und  die  dadurch  bedingte  Nierenentlastung  zu  geradezu  überraschender  Senkung 
des  Blutdrucks  führte.  Oppenheimer  hat  gezeigt,  daß  bei  akuten  Harnverhaltungen 
der  Blutdruck  in  die  Höhe  steigt  und  daß  sofort  nach  Entleerung  der  Blase  der- 
selbe wieder  fast  zur  Norm  zurückkehrt;  dasselbe  läßt  sich  auch  bei  chronischer 
Verhaltung  beobachten.  Nur  bei  hochgradiger  Nierenschädigung,  bei  einer  gleich- 
zeitig mit  der  Prostatahypertrophie  bestehenden  Nierensklerose  bleibt  der  Blutdruck 
nach  Beseitigung  der  Retention  unbeeinflußt. 

Wir  untersuchen  den  Urin   nicht  nur  auf  Eiweiß,  sondern  unterlassen  es  nie. 
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eine  Zuckerprobe  auszuführen,  die  Tagesmenge  und  das  specifische  Gewicht  zu  be- 
stimmen. Ist  das  specifische  Gewicht  dauernd  stark  reduziert,  die  Zuckerprobe  ne- 
gativ und  läßt  sich  kein  Restharn  nachweisen,  so  müssen  wir  an  einen  Diabetes 
insipidus  denken ;  die  Kombination  desselben  mit  einer  Prostatahypertrophie  gehört 
allerdings  zu  den  Seltenheiten. 

Der  von  mancher  Seite  (Legueu,  Morel  und  Chabanier)  bei  der  Prostata- 
hypertrophie beschriebenen  Eosinophilie  kommt  keine  praktische  Bedeutung  zu. 

Außer  den  allgemeinen  diagnostischen  Erwägungen  müssen  wir  in  erster  Linie 
noch    eine  Reihe   von  Prozessen   ausschließen,  die   am  Blaseneingang  bzw.  in  der 

Fig.  69. 


Röntgenaufnahme  der  Blase  bei  Prostataiiypertrophie.  Blasenstein. 
{Prostata  durch  kleine  Pfeile  angedeutet.) 

Blase  selbst  sich  abspielen  und  zu  ähnlichen  Erscheinungen  wie  die  Prostatahyper- 
trophie führen  können.  Wir  wollen  sie  kurz  der  Reihe  nach  anführen  und  ihre  Merk- 
male besprechen: 

1.  Urethralstrikturen  sind  bei  Sondierung  der  Harnröhre  leicht  festzustellen. 
Während  bei  der  Prostatahypertrophie  für  die  Sonde  oder  den  Katheter  meist  kein 
Hindernis  entsteht,  stoßen  wir  bei  Strikturen  meist  schon  in  der  Pars  anterior  auf 
Widerstand.  Selten  finden  wir  gleichzeitig  außer  der  Verengung  noch  eine  Hyper- 
trophie der  Prostata.  Es  sei  noch  darauf  hingewiesen,  daß  hochgradige  Strikturen 
zu  Restharnbildung  mit  all  seinen  Folgen,  wie  Nierenschädigung,  Cystitis,  Polyurie 
u.  s.  w.  führen  können. 

2.  Blasensteine  erzeugen  fast  dieselben  Symptome  wie  eine  Prostatahyper- 
trophie; röntgenologisch  und  cystoskopisch  läßt  sich  die  Diagnose  leicht  stellen.  Die 
selten  vorkommenden  Prostatakonkremente  sindpalpatorisch  oder  durch  das  Röntgen- 
bild nachweisbar. 

3.  Eine  Prostatitis  kann  zu  starker  Volumenzunahme  der  Vorsteherdrüse 
und  sogar  zu  Restharnbildung  Anlaß  geben.  Gegen  eine  Prostatahypertrophie  spricht 
das  schnelle  Auftreten,  die  akuten  Erscheinungen,  starke  Druckempfindlichkeit  sowie 


Prostatahypertrophie  und  ihre  Behandlung.  387 

Vorhandensein  von  eitrigem  Ausfluß.  In  seltenen  Fällen  ist  eine  hypertrophische 
Prostata  so  infiziert,  daß  sie  zunächst  das  Bild  einer  Prostatitis  bzw.  eines  Abscesses 
bietet. 

4.  Finden  wir  bei  der  Palpation  eine  unregelmäßige  Vergrößerung  der  Pro- 
stata, ist  sie  ungewöhnlich  hart,  so  handelt  es  sich  meistens  um  ein  Carcinom. 
In  manchen  Fällen  liefert  die  Cystoskopie  wertvolle  diagnostische  Ergebnisse  — 
beim  Carcinom  finden  wir  nicht  selten  bullöses  Ödem  am  Sphincterrande,  unregel- 
mäßig gestaltete  kleine  Knoten,  infiltrierendes  Wachstum  und  in  vorgeschritteneren 
Stadien  auch  nekrotischen  Zerfall  der  Neubildung  mit  Ulceration  und  sekundärer 
Cystitis. 

5.  Viel  seltener  sind  andere  Tumoren  der  Prostata  Ursache  dysurischer 
Beschwerden;  auch  Blasenneubildungen  können  beim  Sitz  am  Sphincter  bzw.  durch 
ihre  Größe  einen  ventilartigen  Verschluß  des  Orificium  internum  erzeugen  und  auf 
diese  Weise  den  normalen  Urinabfluß  stören. 

6.  Eine  viel  größere  Bedeutung  haben  die  auf  cerebralen  Erkrankungen  be- 
ruhenden Störungen  der  Blasenentleerung,  wie  sie  oft  bei  der  Tabes  resp.  Lues 
cerebrospinalis  beobachtet  werden.  Wir  prüfen  bei  allen  Patienten  mit  Restharn 
genau  das  Nervensystem,  bevor  eine  instrumentelie  Untersuchung  eingeleitet  wird 
(Reflexe,  Pupillen).  In  vielen  Fällen  pflegen  die  Blasenstörungen  jahrelang  isoliert 
zu  bestehen  und  zuweilen  das  alleinige  Zeichen  der  nervösen  Erkrankung  zu  sein. 
Am  häufigsten  wird  die  Tabes  beobachtet,  viel  seltener  die  Lues  cerebrospinalis, 
Myelitis  u.  s.  w.  Durch  die  Unterbrechung  der  sensiblen  Fasern  tritt  bei  der  Tabes 
eine  Unempfindlichkeit  der  Blase  ein;  die  Patienten  laufen  mit  überfüllten  Blasen 
umher,  ohne  etwas  davon  zu  merken;  geht  das  Vermögen  Urin  zu  lassen  verloren, 
so  fällt  ihnen  nur  das  lange  Ausbleiben  der  Miktion  auf  —  in  dieser  Hinsicht 
unterscheiden  sie  sich  wesentlich  von  Prostatikern,  die  bei  akuter  Harnverhaltung 
von  Angst  und  Schmerzen  gequält  werden.  Wir  sehen  also,  daß  bereits  die  Art 
der  Beschwerden  wichtige  diagnostische  Hinweise  gibt.  Zuweilen  werden  auch  bei 
der  Tabes  starke  Tenesmen  sowie  Inkontinenz  beobachtet.  Die  Einführung  eines 
Instruments  (Katheter,  Cystoskop)  ist  auffallend  schmerzlos,  es  fällt  uns  die  Un- 
empfindlichkeit der  Harnröhre  auf;  man  gleitet  durch  den  erschlafften  Sphincter 
in  die  Blase,  ohne  auf  Widerstand  zu  stoßen.  Auch  das  Gegenteil,  Überempfind- 
lichkeit der  Harnröhre,  kommt  bei  dem  Tabiker  vor.  Die  Cystoskopie  zeigt  uns 
die  Folgen  der  Retention  (Trabekel,  Cystitis);  bei  der  Tabes  ist  eine  Verdünnung 
der  Blasenwand,  eine  deutliche  Aufblätterung  der  Muskulatur  in  feine  Längs-  und 
Querfasern  erkennbar,  ohne  oder  nur  ganz  geringe  Divertikelbildung,  während  bei 
der  Prostatahypertrophie  mächtige  Balken  zahlreiche  Pseudodivertikel  einschließen. 
Bei  den  medullären  Affektionen  läßt  sich  sehr  häufig  das  sog.  Schräm msche  oder 
Colliculusphänomen  nachweisen;  es  besteht  bekanntlich  darin,  daß  man  mit 
dem  gewöhnlichen  Cystoskop  die  hintere  Harnröhre  sowie  den  Colliculus  seminalis 
ableuchten  und  übersehen  kann.  Dieses  Symptom  wurde  von  uns  bei  fast  allen 
Patienten  mit  centralbedingten  Blasenerkrankungen  gefunden;  nicht  selten  waren 
die  Fälle,  bei  denen  das  Vorhandensein  des  »Schrammschen  Phänomens"  unsere 
Aufmerksamkeit  erst  auf  das  Nervensystem  lenkte.  Ergibt  die  objektive  Untersuchung 
des  Nervensystems  keinen  Anhaltspunkt  für  die  Diagnose  einer  medullären  Affektion, 
so  empfiehlt  sich  eine  genaue  cyto-  und  serologische  Prüfung  des  Lumbalpunktates. 

Bei  einem  von  uns  beobachteten  Patienten  mit  Querschnittmyelitis  nach  Grippe 
trat  zuerst  eine  akute  Harnverhaltung  auf  und  erst  in  einigen  Tagen  entwickelten 
sich  Lähmungen  der  Extremitäten. 
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Besonders  schwierig  sind  die  Fälle  von  Harnverhaltung  ohne  beträchtliche 
Retention  zu  beurteilen,  in  denen  weder  eine  mechanische  Behinderung  nachweisbar 
ist,  noch  eine  Erkrankung  des  Nervensystems  festgestellt  wird.  Sie  klären  sich  zu- 
weilen in  der  Weise,  daß  man  isolierte  luetische  Herde  in  der  Medulla  annehmen 
und  entsprechend  behandeln  muß,  Herde,  welche  sich  nicht  zu  einer  echten  Tabes 
entwickeln  müssen  (Joseph). 

7.,  Lassen  sich  central  gelegene  Ursachen  für  das  Zustandekommen  des  Krank- 
heitsbildes ausschließen,  finden  wir  trotz  sorgfältigster  Untersuchung  (s.  o.)  keinen 
Anhaltspunkt  für  die  Diagnose  einer  Prostatahypertrophie,  so  müssen  wir  an  eine 
Blasenhalserkrankung  denken.  Dieselben  werden  unter  den  verschiedensten 
Namen  beschrieben  —  wie  Atrophie  der  Prostata,  Contractur  des  Blasenhalses, 
Sphincterhypertonie  u.  s.  w.  —  und  allen  gemeinsam  ist  das  Vorhandensein  von  dys- 
urischen  Beschwerden,  erschwerter  Miktion  und  Residualharn.  Die  Atrophie  der 
Prostata  wird  zuweilen  nach  entzündlichen  Prozessen  beobachtet  und  zeichnet  sich 
durch  eine  auffallende  Kleinheit  der  Drüse  sowie  dem  Fehlen  von  anderen  für 
eine  Prostatahypertrophie  charakteristischen  Symptomen  aus.  Bei  der  »Contractur 
des  Blasenhalses"  oder  der  Sphincterhypertonie  finden  wir  das  Orificium  internum 
in  einen  fibrösen  starren  Ring  umgewandelt,  welcher  aus  narbigem  Gewebe  besteht. 
Die  Therapie  dieser  Zustände  hat  mit  derjenigen  der  Prostatahypertrophie  viel  ge- 
meinsam; auch  in  diesen  Fällen  wirkt  eine  suprapubische  Fistel  entlastend  auf  die 
Nieren.  Der  Eingriff  am  Orificium  internum,  sei  es  in  Form  einer  Drüsenenucleation, 
sei  es  in  Form  einer  keilförmigen  Sphincterotomie  beseitigt  meistens  das  Hindernis. 

8.  Der  Vollständigkeit  halber  ist  noch  eine  Erkrankung  zu  erwähnen,  welche 
ebenfalls  zu  Restharn  führt  und  oft  erst  im  höheren  Alter  in  Erscheinung  tritt  — 
das  angeborene  Blasendivertikel.  Nur  die  cystoskopische  und  radiologische 
Untersuchung  ermöglicht  eine  genaue  Diagnose.  Beim  Fehlen  einer  Prostatahyper- 
trophie sowie  bei  guter  Funktion  der  Nieren  besteht  die  Möglichkeit  einer  radikalen 
Heilung  durch  Resektion  des  Divertikelsackes.  Die  pathologisch-anatomische  Lage 
kann  sich  auch  so  gestalten,  daß  eine  seit  langer  Zeit  bestehende  Anlage  zum 
Blasendivertikel  in  Gestalt  einer  seichten  Ausbuchtung,  welche  bisher  dem  Träger 
keine  Beschwerden  verursachte,  infolge  der  Prostatahypertrophie  unter  erschwerter 
Harnentleerung  zu  einem  großen  Sack  allmählich  ausgeweitet,  durch  Restharn  und 
den  Katheterismus  infiziert,  sich  in  einen  schweren  krankhaften  Zustand  umwandelt. 
Die  verdünnte  Muskulatur  des  Divertikelsackes  wird  infolge  des  Hindernisses, 
welches  die  Prostatahypertrophie  am  Blasenausgang  erzeugt,  noch  weiter  verdünnt 
und  gedehnt  —  damit  wird  die  Möglichkeit  der  vollständigen  Harnentleerung  noch 
geringer,  die  pathologisch-anatomische  Lage  noch  mehr  kompliziert,  da  wir  nicht 
nur  den  großen  Divertikelsack,  sondern  auch  die  hypertrophische  Prostata  beseitigen 
müssen,  um  normale  Verhältnisse  wieder  herzustellen.  Die  Erfahrung  hat  gelehrt, 
daß  die  bloße  Entfernung  des  Divertikels  ohne  Beseitigung  der  verengernden  Prostata 
keine  Heilung  bringt.  Wir  stehen  also  unter  diesen  Bedingungen  sehr  ungünstigen, 
komplizierten  und  nur  durch  mehrfache  große  Operationen  zu  beseitigenden  Ver- 
hältnissen gegenüber,  während  anderseits  der  Kräftezustand  des  Patienten  infolge 
der  großen  Mengen  infizierten  Restharnes  beträchtlich  gelitten  hat  —  einer  Sach- 
lage, bei  der  wir  uns  zunächst  zur  Hebung  des  Allgemeinbefindens  am  besten 
durch  Anlegen  einer  Blasenfistel  aus  der  Verlegenheit  ziehen.  Natürlich  gilt  diese 
Auseinandersetzung  nur  für  die  echten  großen  Divertikel  der  Blase;  die  angedeuteten 
falschen  kleinen  Divertikel,  wie  man  sie  beinahe  bei  jeder  Prostatahypertrophie 
findet,  bedürfen  keiner  besonderen  Therapie. 
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Von  besonders  großer  Bedeutung  ist  der  Zustand  des  Herzens,  der  Gefäße  und 
die  Funktionstüchtigi<eit  der  Nieren.  Wir  wenden  uns  jetzt  einem  der  wichtigsten  Teile 
der  Untersuchung  —  nämhch  den  Nierenfunktionsprüfungen  zu;  das  Gesamt- 
ergebnis derselben  gibt  uns  ein  ungefähres  Bild  vom  Zustand  des  Nierenparenchyms. 
Außer  der  üblichen  Urinuntersuchung  und  Blutdruckmessung  wenden  wir  den  ein- 
fachen, von  jedem  Praktiker  leicht  ausführbaren  und  in  seinen  Ergebnissen  sehr 
zuverlässigen  Verdünnungs-  und  Konzentrationsversuch  an,  welcher  uns  einen  Ein- 
blick in  die  doppelseitige  'Störung  der  Nierentätigkeit  gewährt.  Der  Vorzug  der 
Methode  besteht  in  der  Hauptsache  darin,  daß  man  ohne  komplizierte  Laboratoriums- 
einrichtung einen  Anhalt  für  die  Beurteilung  der  Nieren  hat.  Der  Versuch  wird 
folgendermaßen  durchgeführt: 

Um  8  Uhr  morgens  wird  ein  Katheter  eingelegt,  die  Blase  entleert  und  der 
Katheter  zugestöpselt;  der  nüchterne  Patient  trinkt  im  Laufe  einer  halben  Stunde 
P'2  Liter  schwachen  Tees.  Nach  jeder  halben  Stunde  wird  der  Katheter  geöffnet, 
die  Urinmenge  und  das  specifische  Gewicht  gemessen.  Um  12  Uhr  (nach  4  Stunden) 
ist  der  Verdünnungsversuch  beendet.  Darnach  bekommt  der  Patient  im  Laufe  des 
ganzen  Tages  eine  trockene  Kost;  alle  4  —  5  Stunden  wird  das  specifische  Gewicht 
festgestellt.  Der  Versuch  dauert  bis  zum  nächsten  Morgen  um  8  Uhr. 

Bei  normaler  Nierentätigkeit  muß  der  Patient  innerhalb  der  ersten  4  Stunden 
die  ganzen  IV2  Liter  ausscheiden,  wobei  das  specifische  Gewicht  des  Urins  bis 
auf  1001/1002  sinken  muß.  Wichtig  ist  nach  Vollhard  die  Halbstundenmenge,  die 
in  den  ersten  Portionen  sehr  groß  sein  muß.  Bei  trockener  Kost  bekommen  wir 
geringe  Mengen  Urins  von  hohem  specifischem  Gewicht  (1025/1030).  Fast  bei  allen 
Prostatikern  mit  Retentionen  finden  wir  einen  gestörten  Verlauf  des  Verdünnungs- 
und Konzentrationsversuches.  Bleibt  das  specifische  Gewicht  des  Urins  trotz  der 
Belastung  und  der  Wasserentziehung  fast  unverändert,  so  haben  wir  den  Zustand 
der  sog.  Nierenstarre  vor  uns. 

Tabelle  I. 
Verlauf  des  Verdünnungs-  und  Konzentrationsversuches. 


Zeit 

Beim  Nierengesunden 

Bei  einem  Prostatilter  mit 
650  cm3  Restharn 

Urinmenge  in 

Specifisches 

Urinmenge  in 

Specifisches 

Kubikzentimeter 

Gewicht 

Kubil<zentimeter 

Gewicht 

1'  2  /  Tee 

8  Uhr  morgens 

110 

1018 

Restharn  650 

1011 

8'/2 

330 

1005 

150 

1007 

9 

t                   n 

240 

1003 

180 

1005 

9','2 

1                    ti 

200 

1002 

110 

1008 

10 

1                     ri 

140 

1002 

105 

1008 

10'/2 

t                      tt 

195 

1008 

80 

1010 

11 

1                      tt 

105 

1012 

110 

1010 

11 ','2 

t                           H 

115 

1012 

95 

1013 

12 

1                 tt 

95 
1420 

1017 

80 
900 

1013 

3  U 

hr  nachmittags 

120 

1021 

200 

1015 

7 

100 

1026 

180 

1016 

8 

,     morgens 

140 

1028 

230 

1018 

Tabelle  I  gibt  den  Verlauf  eines  normalen  Versuches  wieder,  während  daneben 
als  Beispiel  Werte  verzeichnet  sind,  die  bei  einem  Prostatiker  mit  650  cw?  Restharn 
gefunden  wurden.  Die  gewonnenen  Zahlen  lassen  sich  sehr  leicht  graphisch  darstellen. 
Auf  diese  Weise  wird  die  Beurteilung  der  Ergebnisse  erleichtert.  Bei  Prostatikern  mit 
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hochgradiger  Retention  kann  die  plötzHche  Entziehung  der  Fiüssigi<eit  beim  Konzen- 
trationsversuch zu  schweren  Erscheinungen,  ja  sogar  zum  Ausbruch  einer  Urämie 
führen.  Die  Patienten  werden  in  der  Weise  vorbereitet,  daß  die  Blase  erst  allmähHch 
von  ihrem  Inhalt  befreit  wird  und  somit  auch  die  Nieren  ganz  langsam  an  die 
Entlastung  gewöhnt  werden. 

Auch  die  Einspritzung  von  Farbstoffen  und  die  Bestimmung  der  Gesamt- 
menge der  ausgeschiedenen  Substanz  läßt  sich  als  Nierenfunktionsprüfung  verwerten. 
Man  gibt  den  Nieren  gleichsam  ein  Probefrühstück  und  sieht,  wie  sie  die  Arbeit 
bewältigen.  Am  geeignetsten  sind  die  Indigocarminprobe  nach  Völcker  und  Joseph 
und  das  in  Amerika  beliebte  Phenolsulphophthalein. 

Es  werden  subcutan  1  cm^  Phenolsulphophthaleinlösung  injiziert  und  die 
Menge  des  im  Urin  ausgeschiedenen  Farbstoffes  colorimetrisch  bestimmt.  Bei  ge- 
schädigter Nierentätigkeit  ist  der  Ausscheidungsbeginn  verzögert  und  die  Menge 
des  Farbstoffes  vermindert.  Während  normale  Nieren  in  der  ersten  Stunde  30  40%, 
in  2  Stunden  sogar  ÖO'?^  der  eingespritzten  Menge  ausscheiden,  finden  wir  bei 
Prostatikern  mit  Retentionen  in  der  ersten  Stunde  nur  8—10%,  in  zwei  20  —  25%  und 
noch  weniger;  stets  sind  die  Werte,  je  nach  Schwere  des  einzelnen  Falles,  herabgesetzt. 
Die  Indigocarminprobe  kann  nicht  nur  in  Form  der  Chromocystoskopie  ver- 
wendet werden,  sondern  auch  zur  Feststellung  einer  doppelseitigen  Nierenschädi- 
p.    jp  gung  ohne  Cystoskopie.   Es  werden   von 

der  üblichen  Indigocarminlösung^  5  cm^ 
intravenös  bzw.  20  cm^  intramuskulär  ein- 
gespritzt und  durch  einen  in  die  Blase  ein- 
geführten Katheter  der  Urin  alle  15  Minuten 
aufgefangen,  die  Menge  gemessen  und  der 
prozentuelle  Gehalt  an  Farbstoff  colorime- 
trisch bestimmt.  Normalerweise  ist  der  Urin 
nach  10  —  20  A\inuten  gut  blau  gefärbt  und 
in  der  ersten  Stunde  werden  22  — 25  %  der  eingespritzten  Menge  ausgeschieden  (Janke). 
Bei  Prostatikern  sowie  bei  Patienten  mit  Restharn  bleibt  der  Urin  nur  schwach  gefärbt, 
die  Ausscheidung  ist  verzögert  und  mangelhaft.  Wir  sahen  Prostatiker,  die  in  der  ersten 
Stunde  kaum  einige  Prozent  des  Farbstoffes  lieferten  und  wir  konnten  an  denselben 
Patienten  die  segensreiche  Wirkung  der  suprapubischen  Fistel  und  der  regelmäßigen 
Urinentleerung  beobachten.  Im  Laufe  der  Zeit,  parallel  der  Besserung  der  Nieren- 
funktion, ging  der  Blutdruck  zurück,  der  Durst  verschwand  und  auch  die  Indigo- 
carminausscheidung  stieg  beträchtlich  und  erreichte  zuweilen  normale  Werte.  Ohne 
spezielle  Apparate  läßt  sich  die  Indigocarminausscheidung  ebenfalls  leicht  bestimmen: 
nach  Entleerung  der  Blase  und  Injektion  der  Farbe  wird  durch  den  eingeführten 
Katheter  der  Harn  aufgefangen  und  auf  seine  Farbe  beobachtet.  Finden  sich  im 
Laufe  einer  Stunde  nur  Spuren  des  Farbstoffes,  was  in  einer  schwach  grünlichen 
Verfärbung  des  Urins  sich  äußert,  so  ist  die  Ausscheidung  mangelhaft  und  die 
Nierenfunktion  gestört;  wird  aber  schon  in  der  ersten  Viertelstunde  ein  deutlich  gut 
blauer  Urin  aufgefangen,  so  ist  die  Annahme  berechtigt,  daß  die  Nieren  noch  den 
an  sie  gestellten  Aufgaben  gewachsen  sind  (Janke,  Joseph,  Paschkis).  Fig.  70  zeigt 
uns  den  Ausscheidungstypus  beim  gesunden  Menschen  und  bei  einem  Prostatiker. 
Kümmel  legt  großen  Wert  auf  die  Gefrierpunktsbestimmung  im  Blute, 
welche  am  zweckmäßigsten   mit  dem  Beckmannschen  Apparat  ausgeführt  wird. 

'  Die  von  der  Firma  Brückner,  Lampe  &  Co.  gelieferten  Indigocarmintabletten  werden  je 
1  Tablette  in  20  cm^  Wasser  gelöst  und  von  dieser  Lösimg  die  oben  angegebene  Menge  eingespritzt. 
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Indigocarminausscheidung- 
bcim  Gesunden, beim  Prostatiker. 
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Fig.  71. 


Bei  intakten  Nieren  ist  die  molekulare  Konzentration  des  Blutes  konstant  und  der 
Gefrierpunkt  entspricht  einem  Werte  von  —  056;  bei  —  0'60  ist  dagegen  die 
Prognose  ernst  und  schließt  zunächst  wegen  der  Nierenschädigung  einen  radikalen 
Eingriff  aus. 

Besteht  die  Nierenaffektion  längere  Zeit,  so  wird  auch  die  Stickstoffaus- 
scheidung in  Mitleidenschaft  gezogen  und  ein  Teil  der  stickstoffhaltigen  Substanzen 
im  Blute  zurückbehalten;  die  Bestimmung  des  sog.  Reststickstoffes  im  Blute  hat  eine 
gewisse  Bedeutung  für  die  Beurteilung  der  Nierenschädigung.  Normalerweise  be- 
trägt der  „Reststickstoff"  im  Blute  20  bis  40  /w^%  (auf  100  cm^  Serum);  er  steigt  bei 
Patienten  mit  schlechter  Ausscheidungsfähigkeit  der  Nieren  stark  in  die  Höhe.  Die 
Erfahrungen  der  Autoren  bei  Prostatikern  zeigen,  daß  bei  Werten  bis  zu  50  mg^ 
ein  radikaler  Eingriff  gut  vertragen  wird  und  daß  dagegen  eine  Steigerung  auf 
100  —  200/72^%  den  Ausbruch  einer  Urämie  befürchten  läßt.  Auch  die  Reststick- 
stoffmenge kann  nach  Entlastung  der  Nieren  inner- 
halb kurzer  Zeit  zur  Norm  zurückkehren.  Wir 
bestimmen  die  Reststickstoffwerte  im  Serum 
neuerdings  mit  dem  zuverlässigen  Apparat  von 
Kowarsky- Berlin  (Leitz),  der  es  ermöglicht,  mit 
ganz  geringen  Mengen  auszukommen.  Die  Hand- 
habung des  Apparates  ist  leicht,  derselbe  ist  auch 
von  Nutzen  für  die  Reststickstoffbestimmung  bei 
„internen-'  Nierenkrankheiten.  Eine  Bestimmung 
des  Reststickstoffes  im  Blut  dauert  etwa  30  Minu- 
ten, des  Qesamtstickstoffes  im  Urin  15  —  20  Minu- 
ten; im  Prinzip  wird  das  Verfahren  der  „direkten 
Neßlerisation"  angewendet 'und  der  Gehalt  an 
Stickstoff  mittels  eines  einfachen  Colorimeters 
bestimmt  (s.  Fig.  71). 

Zahlreiche  Untersuchungen  haben  aber  ge- 
zeigt, daß  bei  Patienten  mit  Retentionen  die  Reststickstoffwerte  annähernd  normal 
sein  können,  während  die  anderen  Funktionsprüfungen  in  einwandfreier  Weise  eine 
Schädigung  des  Nierenparenchyms  anzeigen. 

Ambard  ist  es  gelungen,  ein  bestimmtes  Verhältnis  zwischen  dem  Harnstoff- 
gehalt des  Serums  und  dem  des  Urins  festzustellen  und  zahlenmäßig  auszudrücken. 
Nach  Ambard  ist  der  Harnstoffgehalt  des  Urins  stets  proportional  dem  Quadrat 
des  Harnstoffgehaltes  im  Blut.  Dieses  Verhältnis  wird  mit  „Konstante"  (K)  bezeich- 
net. Nach  Ambard  zeigt  die  Konstante  die  relative  Insuffizienz  des  Nierenfilters 
(resp.  Parenchyms)  an,  weil  die  Harnstoffmenge  im  Blut  —  also  vor  dem  Eintritt 
in  die  Niere  —  und  im  Urin  bestimmt  werden. 

Technik.  Bei  dem  nüchternen  Patienten  wird  um  8  Uhr  morgens  die  Blase 
entleert  und  der  Katheter  liegen  gelassen.  Nach  1^2  Stunden  wird  der  Urin  bis  auf 
den  letzten  Tropfen  entnommen  (sehr  wichtig!),  die  Menge  gemessen  und  das  spe- 
cifische  Gewicht  bestimmt.  Um  8-30  wird  aus  der  Cubitalvene  15  — 20^/«^  Blut  ent- 
nommen; ein  geringer  Zusatz  von  Natrium  citr.  verhindert  die  Gerinnung.  Der 
Patient  bleibt  Pj  Stunden  im  Bett  und  ohne  Frühstück.  Nach  Entnahme  des  Urins 
um  9V2  Uhr  kann  der  Patient  wieder  umhergehen  und  essen. 

Der  Harnstoffgehalt  des  Serums  und  des  Urins  wird  am  besten  mit  dem  Ureo- 
meter  von  Kowarsky  (Leitz)  bestimmt;  auch  für  diesen  Apparat  benötigen  wir 
nur  kleine  Mengen  Blut  (5  cm^)  bzw.  Urin. 

26* 


Apparat  zur  Reststickstoffbestimmung 
nach  Kowarsky  (Leitz-Berlin). 
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Die  Konstante  wird  nach  folgender  Formel  ausgerechnet 

Ur. 


K- 


\ 


D  .70.^c 


p.5 

wobei  Ur.  den  Harnstoffgehalt  des  Blutes  bedeutet,  Z)^die  absolute  Harnstoffmenge 
im  Urin  (24-Stunden-Menge  ^  16  N(  ll/2-Stunden-Portion),  c^  Harnstoffkonzentration 
des  Harnes  in  mg,  b  dem  Körpergewicht  entspricht;  mit  Hilfe  einer  Tabelle  läßt  sich 
die  Konstante  leicht  bestimmen.  Sie  schwankt  normalerweise  zwischen  006  und 
0'08;  zwischen  008  und  Ol  ist  sie  leicht  erhöht  und  von  Ol  bis  0-2  ist  sie  gesteigert 
und  zeigt  eine  ernste  Nierenschädigung  an.  Auch  wir  bestimmten  die  Ambardsche 
Konstante  bei  43  Patienten,  müssen  aber  sagen,  daß  sie  in  der  Praxis  zu  entbehren 
und  durch  einfachere  Methoden  zu  ersetzen  ist. 

Im  allgemeinen  kann  man  sich  bei  Patienten  mit  einer  Urinuntersuchung, 
Blutdruckmessung,  Restharnbestimmung,  der  Ausführung  des  Verdünnungs-  und 
Konzentrationsversuches,  der  Indigocarminprobe  begnTJgen;  die  Gesamtheit  der 
Resultate  sowie  das  Ergebnis  der  klinischen  Untersuchung  werden  genügende 
und  auch  zuverlässige  Anhaltspunkte  für  die  Beurteilung  des  einzelnen  Falles  und 
für  die  Prognosestellung  liefern.  Bei  länger  dauernder  Retention  finden  wir  fast 
immer  auch  eine  Reihe  prägnanter  klinischer  Symptome,  wie  starker  Durst,  abnormes 
Wärmebedürfnis,  Widerwillen  gegen  Fleisch,  feste  Nahrung  und  viele  andere. 

Es  ist  aber  dringend  erforderlich,  daß  die  Ausführung  der  ein- 
facheren Nierenfunktionsprüfungen  bei  keinem  Prostatiker  mit  Retention 
unterlassen  wird,  weil  der  Ausgang  und  Erfolg  der  operativen  Behand- 
lung der  Prostatahypertrophie  in  erster  Linie  vom  Zustand  der  Nieren 
und  ihrer  Funktion  abhängig  ist.  Zahlreiche  Statistiken  der  letzten  Jahre  zeigen 
in  einwandfreier  Weise,  daß  der  größte  Teil  aller  Prostatiker  an  Niereninsuffizienz 
zu  gründe  geht. 

Somit  gelangen  wir  zur  Frage  der  Prognose  der  Prostatahypertrophie.  Die 
Prostatahypertrophie  bleibt,  solange  sie  keine  stärkeren  Grade  von  Retention  erzeugt 
hat,  ein  unangenehmes  lokales,  aber  keineswegs  das  Leben  des  Patienten  bedrohendes 
Leiden.  Sobald  aber  größere  Restharnmengen  auftreten,  zieht  die  Gefahr  der  Schädi- 
gung der  Nieren,  des  Herzens  und  der  Gefäße  sowie  die  Möglichkeit  einer  Urosepsis 
heran.  Das  Leiden  verläuft  selten  stürmisch,  in  den  meisten  Fällen  erstreckt  es  sich 
über  Jahre.  Spontane  Besserungen  kommen  vor,  sind  aber  oft  nur  vorübergehender 
Natur;  beim  Fehlen  einer  zweckmäßigen  Therapie  stellen  sich  nach  einiger  Zeit  die 
alten  Beschwerden  in  verstärktem  Maße  wieder  ein.  Die  Prognose  der  Prostata- 
hypertrophie hängt  neben  dem  Zustand  der  Nieren  von  dem  Zustand  des  Gefäß- 
systems ab. 

Während  wir  im  I.  Stadium  der  Erkrankung,  welches  sich  sehr  lange  halten 
kann,  die  Erscheinungen  durch  allgemeine  diätetische  Maßnahmen  zu  beseitigen  ver- 
suchen, ist  die  Voraussage  im  II.  und  ill.  Stadium  viel  schwieriger;  sobald  der 
Katheter  sehr  oft  oder  dauernd  gebraucht  wird,  beginnt  die  Periode  der  Infektion 
mit  allen  ihren  Folgen  und  beim  Eintritt  der  letzten  Phase  schwebt  der  Prostatiker 
infolge  der  unausbleiblichen  Nierenschädigung  in  ständiger  Lebensgefahr. 

Behandlung  der  Prostatahypertrophie. 

Die  Behandlung  der  Prostatahypertrophie  erfordert  eine  allgemeine  klinische 
Untersuchung  neben  einer  genauen  örtlichen  Prüfung  des  Leidens  und  Maßnahmen, 
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welche  je  nach  dem  Grade  der  Krankheit  und  des  körperlichen  Allgemeinzustandes 
abzustufen  sind.  Die  Behandlung  der  Krankheit  ist  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
der  Fälle  eine  dankbare  Aufgabe  und  kann  selbst  im  fortgeschrittenen  Stadium  noch 
zum  Erfolg  führen.  Während  im  Beginn  der  Prostatahypertrophie,  beim  Fehlen  von 
größeren  Restharnmengen,  wir  uns  auf  allgemeine  hygienisch-diätetische  Vorschriften 
beschränken  und  versuchen,  die  Erscheinungen  des  Prostatismus  zu  beseitigen,  zwingt 
uns  das  11.  Stadium  bereits  zu  anderen  Maßnahmen.  Es  kommen  dann  in  Frage  der 
Katheterismus,  welcher  nur  einen  Notbehelf  darstellt  und  der  Entwicklung  des  Leidens 
keinen  Einhalt  bietet,  ja  im  Gegenteil  große  Gefahren  mit  sich  bringt,  und  die 
operative  Behandlung.  Erreicht  aber  das  Leiden  das  Stadium  der  kompletten  Ver- 
haltung, von  schweren  Nierenschädigungen  und  der  Gefahr  einer  Urämie  gefolgt, 
so  bleibt  uns  kein  anderer  Weg  übrig,  als  dem  Patienten  durch  Anlegung  einer 
Blasenfistel  das  Leben  zu  retten;  erholt  sich  der  Patient  nach  diesem  Eingriff,  so 
hängt  es  von  den  Ergebnissen  der  weiteren  Untersuchung  ab,  ob  wir  die  radikale 
Operation  ausführen  sollen.  Bleibt  aber  der  Zustand  des  Patienten  unbefriedigend 
und  macht  er  eine  erfolgreiche  Operation  unwahrscheinlich,  so  können  wir  die 
Fistel  bestehen  lassen,  weiche  auf  jeden  Fall  die  Harnverhaltung  beseitigt  und  durch 
Entlastung  der  Nieren  das  Leben   des  Patienten   in  günstigere  Bedingungen  stellt. 

Die  hygienisch-diätetischen  Maßnahmen  haben  zur  Aufgabe,  durch  Regelung 
der  Lebensweise  die  Blutüberfüllung  im  kleinen  Becken  zu  verringern  und  die 
dysurischen  Beschwerden  zu  mildern.  Wir  versuchen  durch  Diätvorschrilten  und 
leichte  Abführkuren,  welche  keinen  Harndrang  auslösen  dürfen  durch  allzu  häufige 
Darmentleerung,  den  Patienten  vor  der  Harnverhaltung  zu  schützen.  Der  Prostatiker 
darf  den  Urin  nicht  lange  in  der  Blase  zurückhalten  und  soll  vor  der  Miktion  ein 
wenig  umhergehen,  besonders  nachts.  Sexuelle  Überanstrengung  ist  zu  vermeiden, 
dagegen  in  größeren  Pausen  ausgeführter  Coitus  erlaubt.  Besonders  gefährlich  ist 
für  den  Prostatiker  die  Durchnässung  der  Füße  wie  jegliche  Art  von  Erkältung; 
der  Kranke  soll  warme  Unterwäsche  und  Strümpfe,  sowie  eine  gute  Leibbinde 
tragen.  Anstrengende  Körperbewegungen  sollen  vermieden  werden,  so  z.  B.  Reiten, 
Radfahren,  Autofahrten  u.  s.  w. 

Die  Mahlzeiten  sollen  kurz  und  in  ihrer  Zusammenstellung  möglichst  einfach 
sein.  Es  müssen  leicht  verdauliche,  gewürzarme  und  reizlose  Speisen  gewählt  werden; 
als  solche  empfehlen  sich  Fisch,  Milch,  Eierspeisen,  grünes  Gemüse,  gekochtes  Obst 
und  kleine  Portionen  leichten  Fleisches.  An  Getränken  sind  Bier,  Likör,  konzentrierter 
Alkohol,  Weine  und  Kaffee  zu  verbieten;  dagegen  sind  Tee,  leichter  Kaffee  und 
Rotwein  sowie  Tafelwässer  gestattet.  Warme  Abwaschungen,  Sitzbäder,  trockenes 
Frottieren  der  Haut  sind  von  wohltuender  Wirkung  auf  das  Allgemeinbefinden  des 
Patienten.  Von  Trinkkuren  ist  im  1.  Stadium  abzuraten;  dagegen  sind  Kuren 
in  indifferenten  Thermen  (Gastein,  Baden-Baden)  zuweilen  von  günstigem  Einfluß 
auf  die  Prostatiker. 

Gegen  die  Tenesmen  geben  wir  Belladonnasuppositorien,  bei  stärkeren  Be- 
schwerden Heroinzäpfchen;  als  wirksam  erwies  sich  in  vielen  Fällen  von  Prostatismus 
das  Bellafolin-Sandoz  (4mal  täglich  1—2 Tabletten).  Was  die  interne  medikamentöse 
Behandlung  der  Prostatahypertrophie  anbelangt,  so  ist  es  verständlich,  daß  im  Laufe 
der  Zeit  eine  große  Reihe  von  Mitteln  empfohlen  und  wieder  verlassen  wurden; 
günstige  Ergebnisse  sieht  man  zuweilen  von  kleinen  Jodgaben.  (Jodnatrium  oder 
Jodkalium  ^2~*^  P™  '^'^)-  Auch  die  von  mancher  Seite  gepriesene  Organotherapie 
ist  vorläufig  ergebnislos  geblieben. 

Eine  Reihe  von  Autoren  versuchte  die  Prostata  selbst  konservativ  anzugreifen. 
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Die  Massage,  sei  es  vom  Rectum  aus,  sei  es  in  Kombination  mit  der  Bauchmassage, 
ist  nicht  nur  zweci<ios,  sondern  stellt  keinen  so  harmlosen  Eingriff  dar.  Ebenso  ist 
die  Erweiterung  der  Harnröhre,  ihres  prostatischen  Teils  mit  dicken  Sonden,  die 
von  einigen  Autoren  gerühmt  wird,  wegen  ihres  traumatischen  Einflusses  gefährlich. 
Größere  Bedeutung  wird  von  mancher  Seite  der  Behandlung  mit  Elektrizität  und 
Licht  beigemessen.  Was  die  erste  anbelangt,  so  haben  Kestewen,  Snow  den  kon- 
stanten, Porosz,  Tur  den  faradischen.  Bugler,  Carthy  den  Hochfrequenzstrom 
angewandt.  Trotz  einzelner  Erfolge  hat  sich  diese  Art  der  Therapie  wegen  ihrer 
zweifelhaften  und  vorübergehenden  Wirkung  bis  jetzt  nicht  einbürgern  können; 
dasselbe  läßt  sich  auch  über  die  Elektropunktur  und  Injektion  von  Medikamenten 
in  das  Parenchym  der  Prostata  sagen. 

Die  Röntgenstrahlen  sind  bereits  1Q04  von  Luraschi  und  Carabelli  zur 
Behandlung  der  Prostatahypertrophie  herangezogen  und  seit  der  Zeit  von  verschiedener 
Seite  warm  empfohlen  worden  (Mos kowitz,  Stegmann,  Bieck  u.  s.  w.).  Zuweilen 
bessern  sich  nach  der  Bestrahlung  die  Miktionsbeschwerden,  die  Blutungen  werden 
geringer  und  auch  in  manchen  Fällen  von  akuter  Retention  geht  die  Schwellung 
der  Prostata  zurück.  Dagegen  können  die  durch  Röntgenstrahlen  bedingten  Gewebs- 
schädigungen  den  Verlauf  einer  nachträglich  notwendig  gewordenen  Operation  stören 
und  durch  Verwachsungen  die  Enucleation  erschweren.  Die  Möglichkeit  einer  malignen 
Umwandlung  unter  der  Einwirkung  der  Strahlen,  als  Reizdosis,  ist  nicht  mit  Sicherheit 
von  der  Hand  zu  weisen.  Legueu  fand  bei  einigen  vorbestrahlten  Prostatikern  die 
Drüse  so  hart  und  induriert,  daß  er  auf  Grund  des  Palpationsbefundes  an  ein 
Carcinom  dachte  und  so  zu  einer  unbegründeten  Zurückhaltung  mit  der  Operation 
gezwungen  wurde.  Er  sagt  in  einem  kürzlich  erschienenen  Referat  zusammenfassend 
über  die  Röntgenbehandlung  der  Prostatahypertrophie,  daß  sie  eine  Therapie  von 
zweifelhaftem  Erfolg  darstellt,  welche  nicht  im  stände  wäre  die  Beschwerden  des 
Patienten  und  besonders  die  Ursache  derselben  endgültig  und  restlos  zu  beseitigen; 
das  gleiche  gilt  auch  von  der  Radiumtherapie. 

Von  anderer  Seite  wurde  versucht,  durch  Bestrahlung  der  Hoden  einen  indirekten 
wachstumshemmenden  Einfluß  auf  die  Prostata  auszuüben;  dieser  Vorschlag  stützte 
sich  einerseits  auf  Versuche  von  Sasoki,  der  nach  Kastration  bei  Hunden  eine 
Rückbildung  der  Prostata  beobachtet  hatte,  und  anderseits  auf  eine  Analogie  mit 
den  Uterusmyomen,  die  ja  auch  nach  Bestrahlung  der  Ovarien  sich  verkleinern 
können.  Die  Erwartungen  haben  sich  aber  nicht  erfüllt;  und  so  ist  nach  v.  Lichten- 
berg, „der  Anwendung  der  indirekten  Bestrahlung  gegenüber  ein  ablehnendes 
Verhalten  angezeigt"  (F.  Liebig). 

Katheterbehandlung  der  Prostatahypertrophie. 

Der  Katheterismus  bei  der  Prostatahypertrophie  ist  der  häufigste  Eingriff 
und  erfordert  deshalb  eine  eingehende  Besprechung.  Wie  oben  schon  gezeigt  wurde, 
kann  er  bereits  im  I.  Stadium,  bei  einer  akuten  Harnverhaltung  angezeigt  sein.  Im 
11.  und  in.  Stadium  sind  wir  gezwungen,  falls  der  Kranke  die  Operation  ablehnt, 
den  Katheterismus  sehr  oft  zu  vollziehen.  Es  herrscht  leider  bis  auf  den  heutigen 
Tag  nicht  nur  unter  Laien,  sondern  auch  unter  den  Ärzten  die  Ansicht,  daß  ein 
sachgemäß  ausgeführter  Katheterismus,  auch  bei  längerer  Dauer,  für  den  Patienten 
unschädlich  ist  und  keine  nachteilige  Wirkung  auf  den'  Organismus  hat;  jeder  viel 
beschäftigte  Praktiker  hat  Fälle  gesehen,  in  denen  der  Katheterismus  anstandslos 
jahrzehntelang  gut   ertragen  wurde.    Wenn   auch  unleugbar  Fälle  vorkommen,  bei 
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denen  im  Laufe  der  Zeit  eine  ungewöhnliche  lokale  und  allgemeine  Immunität  der 
Blase  und  der  Harnröhre  sich  entwickelt,  so  trifft  dieser  Glücksfall  für  die  Mehrzahl 
der  Patienten  nicht  zu.  Selbst  bei  sorgfältiger  aseptischer  Ausführung  führt  auf  die 
Dauer  der  Katheterismus  bei  Prostatahypertrophie  zu  mannigfachen  und  schweren 
Infektionen,  denen  der  Patient  schließlich  erliegt  oder  durch  welche  er  derart  an 
Kräften  verliert,  daß  er  einem  operativen  Eingriff  nicht  mehr  gewachsen  ist.  Seltene 
Ausnahmen  abgerechnet,  gilt]  der  Satz:  daß  der  gewohnheitsmäßige  Katheteris- 
mus bei  der  Prostatahypertrophie  den  Anfang  schweren  Siechtums 
und  eines  langsamen  Endes  bedeutet.  Ärzte,  welche  von  dieser  Erkenntnis 
durchdrungen  sind,  werden  die  Empfehlung,  regelmäßig  zu  katheterisieren,  namentlich 
bei  sonst  kräftigen,  bis  auf  das  örtliche  Leiden  gesunden  Männern  nicht  leicht  nehmen, 
da  diese  Empfehlung  das  Leben  des  Patienten  bedroht  und  die  Aussicht  für  die 
operative  Heilung  verschlechtert  oder  vernichtet.  Der  regelmäßige  Katheterismus  ist 
ein  schlimmer,  trauriger  Notbehelf  und  kann  nur  solchen  Patienten  empfohlen  werden, 
von  denen  man  annimmt,  daß  ihre  Lebensdauer  nur  kurz  sein  wird,  Patienten,  bei 
denen  sich  durch  starke  Arteriosklerose,  Diabetes  u.  s.  w.  eine  operative  Behandlung 
verbietet  oder  welche  jegliche  aktivere  Therapie  ablehnen.  Dagegen  ist  der  gelegent- 
liche Katheterismus,  wenn  er  bei  akuter  Schwellung  der  hypertrophischen  Prostata 
geübt  wird,  harmloser  zu  beurteilen.  Man  sieht  nicht  selten,  daß  derartige  Kon- 
gestionen sich  zurückbilden,  der  Blasenausgang  wieder  frei  wird  und  der  Detrusor, 
wenn  man  ihn  zur  Zeit  der  Harnverhaltung  vor  Überdehnung  und  Insuffizienz  durch 
Katheterismus  schützt,  lange  Zeit  hindurch  im  stände  ist  die  Blase  vollständig  oder 
nahezu  vollständig  zu  entleeren.  So  erklärt  es  sich,  weshalb  bei  Prostatikern  bisweilen 
nach  vollkommener  Harnverhaltung,  welcher  durch  den  Katheter  abgeholfen  werden 
mußte,  lange  anhaltende  Besserung  eintreten  kann;  in  manchen  Fällen  von  chronischer 
Retention  gelingt  es  durch  regelmäßige  Entleerung  der  Blase  eine  Erholung  der 
Muskulatur  herbeizuführen,  so  daß  der  Restharn  bis  auf  ein  Minimum  reduziert 
wird.  Der  Katheterismus  muß  bei  stark  überdehnten  Blasen  (111.  Stadium)  mit  großer 
Vorsicht  gehandhabt  werden;  es  droht  dem  Patienten  dabei  die  Gefahr  einer  Blutung 
ex  vacuo  und  auch  die  plötzliche  Entlastung  der  Nieren  kann  schwere  Folgeerschei- 
nungen nach  sich  ziehen. 

Von   den    im  Laufe  der  Zeit  angegebenen   unzähligen  Modellen   haben   sich 
nur  einige  Katheterarten  am  besten  bewährt  und  überall  Eingang  gefunden  (s.  Fig. 72): 

a)  weiche,  auskochbare  Gummikatheter  nach  Nelaton  (Fig.  72^),  am  zweck- 
mäßigsten mit  der  cylindrischen  Spitze, 

b)  der  halbweiche,  ebenfalls  durch  Kochen  sterilisierbare  Thiemann- Katheter 
(s.  Fig.  72  a),  und 

c)  Halbseidengespinst-Katheter  mit  der  Mercierschen  Krümmung  (s.  Fig.  72c). 
Der  Nelaton -Katheter  hat  den  Vorzug,  daß   er  auch   von   ungeübter  Hand 

angewandt  werden  kann,  daß  er  selten  zu  Schleimhautverletzungen  führt;  er  bleibt 
aber  leicht  vor  einem  Hindernis  stecken  und  muß  deswegen  oft  zu  gunsten  des 
Thiemannschen  verlassen  werden.  Der  letztere  vereinigt  die  Vorzüge  des  Nelaton- 
Katheters  mit  der  Führungssicherheit  des  Mercierschen  Instrumentes;  sein  Schnabel 
gleitet  an  der  Vorderwand  der  Harnröhre  leicht  durch  die  Enge  der  Pars  prostatica 
in  die  Blase  hinein.  Man  verwendet  am  zweckmäßigsten  die  mittleren  Größen, 
ca.  21—22  Charriere  dicken;  die  kleinen  und  dünnen  bleiben  leicht  in  der  Urethra 
hängen,  während  sehr  starke  Kaliber  sich  nicht  hindurchwinden  können.  Die  be- 
schriebenen Katheterarten  haben  die  Metallinstrumente  fast  vollkommen  verdrängt 
und  nur  in  den  allerschwersten  Fällen  soll  zu  den   letzteren  Zuflucht  genommen 
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werden;  wir  würden  auch  dem  praktischen  Arzt  abraten  vom  Metallkatheter  Ge- 
brauch zumachen.  Kielleuthner  empfiehlt  einen  Katheder  mit  Oely  scher  Krümmung, 
welche  dem  Drittel  eines  Kreises  von  12  cm  Durchmesser  entspricht. 

Beim  Katheterismus  steht  der  Arzt  am  besten  rechts  oder  gerade  vor  dem 
Patienten,  welcher  mit  gehobenem  Gesäß,  unter  das  ein  flaches  Kissen  geschoben 
wird,  auf  der  Tischkante  oder  im  Bett  liegt;  beim  wiederholten  Katheterismus  kann 
derselbe  auch  im  Stehen  ausgeführt  werden.  Der  Arzt  faßt  den  Penis  mit  der  linken 
Hand  und  zieht  ihn  senkrecht  und  straff  nach  oben.  Nach  Reinigung  des  Orificium 
externum  mit  einem  Sublimattupfer  wird  der  ausgekochte  und  in  ein  Gleitmittel 
eingetauchte  Katheter  (Oleum  olivarum,  Glycerin,  Katheterpurin)  in  die  Harnröhre 
eingeführt  und  langsam  vorgeschoben.  Sobald  der  prostatische  Widerstand  fühlbar 
wird,  soll  man  den  Katheter  senken  bis  er  in  die  Blase  gelangt;  man  muß  dabei 
den   Penis   stark  strecken,   damit  die  Spitze   des  Instrumentes  nicht  aus   der  Pars 

Fig.  72. 


Verschiedene  Katheterarten :  a  Thiemann,  b  Nelaton,  c  Mercier,  d  Metallkatheter,  e  Punktionsnadel. 


prostatica  herausgleitet.  Mächt  die  Passage  der  letzteren  Schwierigkeiten  so  hilft 
bisweilen  ein  leichter  Fingerdruck  vom  Mastdarm  aus  dem  Katheter  über  das  Hin- 
dernis hinweg.  Nach  Entleerung  der  Blase  ist  es  zweckmäßig,  dieselbe  mit  steriler 
2%iger  Borlösung  auszuspülen  und  eine  desinfizierende  Flüssigkeit  einzuspritzen 
(so  z.  B.  30  cm^  Rivanol  1 :  4000). 

Am  häufigsten  wird  der  praktische  Arzt  gezwungen  sein  bei  einer  akuten 
Harnverhaltung  zum  Katheter  zu  greifen,  um  der  gefährlichen  und  für  den 
Patienten  sehr  unangenehmen  Lage  ein  Ende  zu  machen;  mit  palliativen  Maß- 
nahmen ist  keine  Zeit  zu  verlieren,  weil  die  Schwellung  der  Prostata  bei  längerer 
Dauer  der  Retention  zunimmt.  Nach  Reinigung  der  Urethra  und  Injektion  von 
einigen  Kubikzentimetern  Oleum  olivarum  wird  zunächst  versucht,  mit  weicheren 
Instrumenten  die  Retention  zu  beheben;  versagt  der  Nelaton,  so  versucht  man  mit 
den  anderen  Katheterarten;  nur  ganz  zuletzt  nehmen  wir  das  Metallinstrument.  Die 
größte  Gefahr  besteht  beim  Katheterismus  neben  einer  Verletzung  der  Urethra  in 
der  Durchbohrung  eines  Prostatalappens  (sog.  falscher  Weg).  Man  unterscheidet 
blinde  falsche  Wege  —  wenn  nur  der  in  die  Harnröhre  vorspringende  Teil  der 
Prostata  verletzt  ist,  und  perforierende  falsche  Wege,  d.h.,  der  Katheter  dringt 
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dann  durch  das  Prostatagewebe  in  die  Blase  vor.  Im  ersten  Fall  kann  die  Ver- 
letzung ausheilen  und  vernarben,  im  zweiten  kommt  es  meistens  zur  Urininfiltration, 
schwerer  Infektion  des  periprostatischen  Gewebes,  Thrombose  des  Plexus  prostaticus, 
Sepsis  und  auch  zum  Exitus.  Tritt  während  des  Katheterismus  eine  starke  Blutung 
aus  der  Urethra  auf,  so  ist  es  am  zweckmäßigsten  den  Katheter  beiseite  zu  legen 
und  durch  eine  leicht  ausführbare  Capillarpunktion  die  Blase  zunächst  von  ihrem 
Inhalt  zu  befreien.  Ist  der  Katheter  bereits  in  der  Blase,  so  muß  man  sich  über- 
legen, ob  man  ihn  für  einige  Zeit  liegen  lassen  soll;  bei  leicht  ausführbarem 
Katheterismus  soll  der  Eingriff  besser  öfters  wiederholt  werden,  als  daß  der  sicher 
zur  Infektion  führende  Dauerkatheter  liegen  bleibt. 

Auch  bei  Kranken,  bei  denen  von  anderer  Seite  der  Katheterismus  vergeblich 
versucht  und  ein  falscher  Weg  geschaffen  wurde,  ist  es  ratsam  die  Blase  zu  punk- 
tieren, um  auf  diese  Weise  neue  Insulte  der  Urethra  zu  vermeiden. 

Die  Capillarpunktion  ist  ein  einfacher,  überall  ohne  Hilfe  zu  vollziehender 
Eingriff.  Vorbedingung  für  denselben  ist  der  Nachweis  durch  Perkussion  oder 
Palpation,  daß  die  stark  gefüllte  Blase  die  Symphyse  beträchtlich  überragt,  ein 
Nachweis,  der  sich  in  allen  Fällen  von  Harnverhaltung  leicht  erbringen  läßt.  Der 
Kranke  wird  in  leichte  Beckenhochlagerung  gebracht,  die  Symphysengegend  rasiert 
und  mit  Jodtinktur  bestrichen.  Als  Instrumentarium  ist  nichts  anderes  erforderlich 
als  eine  gewöhnliche  12  — \5  cm  lange  Anästhesiekanüle,  welche  mit  einem  kleinen 
Gummischlauch  versehen  ist.  Man  stößt  die  Nadel  dicht  oberhalb  der  Symphyse 
in  der  Mittellinie  in  die  Tiefe;  sobald  man  in  die  Blase  gelangt,  tropft  der  Urin 
langsam  und  ganz  allmählich  ab.  Die  Blase  braucht  oft  über  eine  Stunde  zur  Ent- 
leerung; während  dieser  Zeit  läßt  man  unter  Überwachung  durch  eine  Aufsichts- 
person die  Kanüle  ruhig  in  der  Blase  stecken,  um  sie  nach  Entleerung  der  Blase 
sofort  herauszuziehen.  Die  Capillarpunktion  kann  beliebig  oft  wiederholt  werden, 
wenn  notwendig  zwei-  bis  dreimal  am  Tage  und  mehrere  Tage  hintereinander. 
In  der  Zwischenzeit  heilt  der  vielleicht  vorhandene  falsche  Weg,  die  Kongestion 
der  Prostata  geht  zurück  und  nach  einiger  Zeit  gelingt  auch  der  Katheterismus 
ohne  Schwierigkeiten. 

Die  Entleerung  der  Blase  darf  bei  akuter  Harnverhaltung  nur  ganz  langsam 
vor  sich  gehen;  wir  lassen  zunächst  etwa  300  —  400  cm^,  ab,  so  daß  die  Spannung  der 
Blase  bedeutend  nachläßt.  Um  das  allmähliche  Abtropfen  des  Urins  zu  erzielen, 
empfehlen  wir  den  von  Heinburg  angegebenen  „Katheterdrossler".  Er  besteht 
aus  einem  kleinen  Glasröhrchen,  welches  aber  durch  jeden  Augentropfer  improvisiert 
werden  kann.  »Bei  eingetretener  Retention  wird  in  den  Schnabel  des  Katheters  der 
Katheterdrossler  mit  dem  capillaren  Endteil  eingelegt,  der  Harn  fließt  tropfen- 
weise ab.  Führt  man  das  Glasröhrchen  mit  dem  Oliventeil  in  den  Katheterschnabel 
ein,  dann  fließt  der  Urin  in  dünnem  Strahl."  (Heinburg.) 

Gelingt  es  nicht  in  14  —  21  Tagen  die  Harnverhaltung  zur  Rückbildung  zu 
zwingen,  so  ist  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  die  Annahme  berechtigt,  daß  die 
Retention  bestehen  bleibt  und  daß  der  Kranke  zu  einem  Katheterleben  verurteilt 
sein  wird. 

Bei  Prostatikern  mit  großen  Restharnmengen  erfordert  der  Katheterismus  be- 
sondere Vorsicht;  man  ist  gezwungen  zuweilen  2  — 3mal  täglich  die  Blase  zu  ent- 
leeren. Die  plötzliche  Entlastung  der  Nieren  kann  zur  rapiden  Verschlimmerung 
der  urämischen  Erscheinungen,  ja  sogar  zum  Exitus  führen.  Die  Blase  muß  sich 
ganz  allmählich  an  die  Evakuation  gewöhnen  und  erst  einige  Zeit  nach  Beginn 
der  Behandlung  wird  dieselbe  von  ihrem  ganzen  Inhalt  befreit. 
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Viel  besser  als  der  gewohnheitsmäßige  Katheterismus  und  der  Dauerkatheter, 
dem  große  Gefahren  anhaften,  ist  die  suprapubische  Fistel.  Man  kann  die 
Blasenfistel  für  geschwächte  hochbetagte  Patienten  nicht  genug  emp- 
fehlen, weil  sie,  ohne  viel  Pflege  zu  verlangen,  die  Infektion  der  Harn- 
röhre resp.  der  Nebenhoden  beseitigt  und  die  bis  ins  Nierenbecken  ge- 
stiegenen Prozesse  zur  Rückbildung  kommen  läßt.  Sie  ist  auch  bei  der  akuten 
Retention,  beim  Vorhandensein  von  falschen  Wegen,  wenn  der  Katheterismus  aus 
irgendeinem  Grunde  unausführbar  ist,  das  einzige  Mittel,  um  das  Leben  des  Patienten 
zu  retten.  Niemals  sollte  sich  der  Arzt  dazu  hergeben,  den  Patienten  zum  Selbst- 
katheterismus anzuleiten.  Es  müßten  dann  ganz  ungewöhnliche  Umstände,  wie 
schwerer  Diabetes  oder  hochgradiger  Marasmus  einerseits  und  Unmöglichkeit  ander- 
seits vorliegen,  daß  der  Katheterismus  von  geübter  Hand  regelmäßig  bewerkstelligt 
werden  kann.  Wenn  irgend  möglich  ist  unter  allen  Umständen  die  Anlegung  einer 
Blasenfistel  zu  bevorzugen.  In  Ausnahmefällen  ist  der  Patient  zu  unterrichten,  wie 
er  sich  beim  Katheterismus  zu  verhalten  hat,  damit  er  den  Eingriff  nicht  unter 
Umständen  ausführt,  die  allen  Regeln  der  Asepsis  Hohn  sprechen. 

Im  Zusammenhang  mit  dem  Katheterismus  und  der  akuten  Retention  sei  noch 
eines  Ereignisses  gedacht,  welches  zu  den  seltensten  und  auch  schwersten  Folgen 
einer  längere  Zeit  dauernden  Harnverhaltung  gehört  —  nämlich  der  Harnblasen- 
ruptur. Dieselbe  führt  meistens  zum  Tode;  die  Ruptur  kann  extra-  und  intra- 
peritoneal gelegen  sein  und  erfordert  einen  sofortigen  operativen  Eingriff. 

Operative  Behandlung  der  Prostatahypertrophie. 

Unter  den  operativen  Methoden,  die  zur  Behandlung  der  Prostatahypertrophie 
im  Laufe  der  Zeit  vorgeschlagen  wurden,  hat  sich  die  radikale  Entfernung  der  Drüse, 
die  Prostatektomie,  das  Feld  erobert. 

Eine  Reihe  von  Autoren  versuchte  das  durch  die  hypertrophische  Drüse  ge- 
schaffene Abflußhindernis  von  der  Harnröhre  aus  anzugreifen  und  durch  Incision 
die  Passage  wieder  herzustellen.  Im  Jahre  1874  hat  Bottini  die  galvanokaustische 
Diärese  der  Prostata  vorgeschlagen ;  in  einem  besonders  für  diese  Zwecke  konstruierten 
Instrument  wurde  eine  Klinge  zum  Glühen  gebracht  und  mit  derselben  in  die 
Prostata  Furchen  eingebranht.Freudenberg,  der  das  ursprüngliche  Instrumentarium 
wesentlich  verbessert  hatte,  konnte  mit  dieser  Methode  bei  Prostatikern  günstige 
Erfolge  erzielen.  Leider  ist  aber  dieser  Eingriff  mit  großen  Gefahren  (Blutung, 
Infektion)  verbunden  und  stellt  nur  eine  palliative  Operation  dar,  die  außerstande 
ist,  eine  radikale  Heilung  des  Patienten  herbeizuführen.  Versuche  von  Goldschmidt, 
Kropeit,',Lohnstein,  Wossidlo  u.  s.  w.,  der  Operation  neuen  Boden  Zugewinnen, 
haben  bisher  versagt.  Prinzipiell  verschieden  ist  die  von  Young  eingeführte 
,,Punch"-Operation;  er  versuchte  mit  Hilfe  eines  circulären  Messers,  welches  in 
einem  katheterförmigen  Instrument  eingebaut  ist,  aus  dem  Sphincterrande  ein  Ge- 
websstück  auszustanzen.  Young  und  Caulk  berichten  über  200  Fälle,  die  mittels 
dieser  Methode  geheilt  resp.  gebessert  wurden;  allerdings  fehlen  noch  genauere 
Angaben  über  Dauerresultate  und  auch  diese  Operation  ist  mit  Komplikationen 
verbunden. 

Die  Youngsche  Operation  stellt  nur  einen  Teileingriff  dar  und  kann  keines- 
falls so  günstige  Ergebnisse  liefern,  wie  die  radikale  Prostatektomie.  Die  Enu- 
cleation  der  hypertrophischen  Drüse  wird  von  oben  (suprapubischer  Weg),  von 
unten,  vom   Perineum  aus  sowie  ischiorectal  (Voelcker)  ausgeführt.    Am  meisten 
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ist  die  suprapubische  Prostatektomie  nach  Freyer  verbreitet  und  aneri<annt.  In  der 
ersten  Zeit  beschränl<ten  sich  die  Chirurgen  auf  eine  Teilentfernung  der  Prostata 
(Guthrie  1834,  Fergusson  1878  a.  s.  w.)  und  erst  zögernd  entschloß  man  sich 
das  ganze  Fibroadenom  der  Prostata  intracapsulär  zu  enucleiren  (Füller  18Q5); 
die  Methode  wird  nach  Frey  er' benannt,  weil  er  die  Einzelheiten  der  Operation 
zuerst  genau  beschrieben  und  auch  ausgearbeitet  hat. 

Die  Prostatektomie  stellt  keineswegs  einen  gefahrlosen  Eingriff  dar  und 
verlangt  eine  Reihe  von  Vorbedingungen  für  einen  günstigen  Ausgang.  Dobsons 
konnte  zeigen,  daß  während,  bei  richtiger  Indikationsstellung  die  Operationsmortalität 
nur  ca.  3%  beträgt,  sie  beim  planlosen  Operieren  bis  auf  25  —  30%  steigt.  Prosta- 
tiker im  I.  Stadium  ohne  oder  mit  geringem  Restham  werden  sich  selten  zu  einer 
Operation  entschließen;  dagegen  müssen  wir  den  Eingriff  im  II.  Stadium  un- 
bedingt ausführen,  wenn  nicht  schwerwiegende  Gründe  dagegen  sprechen  (s.  o.). 
Das  Alter,  soweit  es  nicht  bereits  zu  schweren  Veränderungen  des  Herzens,  der 
Gefäße  oder  zu  Circulationsstörung  geführt  hat,  das  gesunde  Alter  sowie  die  Größe 
der  Prostata  haben  keine  Bedeutung. 

Tritt  aber  schon  im  Beginn  der  Erkrankung  eine  hartnäckige,  die  Ruhe  des 
Patienten  und  sein  Allgemeinbefinden  störende  Infektion  auf,  so  ist  eine  Früh- 
operation angezeigt;  auch  Kranke,  die  aus  sozialen  Gründen  eine  längere  konservative 
Behandlung  nicht  durchführen  können,  bedürfen  der  Operation,  um  ihre  Arbeits- 
fähigkeit wieder  zu  erlangen.  Im  allgemeinen  nimmt  die  Neigung  zur  Frühoperation 
bei  Prostatahypertrophie  immer  mehr  zu,  namentlich  gegenüber  Patienten,  welche 
noch  relativ  jugendlich  sind,  ein  langes  Leben  vor  sich  haben  und  anderseits  den 
Eingriff  bei  richtiger  Ausführung  gut  überstehen.  Kontraindiziert  ist  die  Prostat- 
ektomie beim  Diabetes,  centralen  und  spinalen  Lähmungen,  hochgradiger  Arterio- 
sklerose, sowie  bei  schweren  Erkrankungen  der  inneren  Organe  (vgl.  auch  F.  Liebig). 

Die  Erfolge  der  Operation  hängen  nicht  nur  vom  Allgemeinbefinden,  sondern 
auch  von  der  Funktionstüchtigkeit  der  Nieren  ab.  Nach  Grauhan  gehen  80%  der 
nichtoperierten  Prostatiker  an  direkten  Folgen  ihres  Leidens  (Niereninsuffizienz)  zu 
gründe;  auch  60%  der  Todesfälle,  welche  nach  der  Prostatektomie  eintreten,  sind 
nach  Grauhan  auf  Versagen  der  Nierentätigkeit  zurückzuführen;  natürlich  ist  diese 
Zahl  nicht  genau  bindend,  sondern  abhängig  von  der  Art  der  Patienten  —  so  ist 
anzunehmen,  daß  in  Amerika,  wo  die  Patienten  sich  leichter  und  früher  zu  einem 
operativen  Eingriff  entschließen  als  unsere  Kranken,  besonders  unsere  Landbevölkerung, 
sowohl  die  allgemeine  Mortalität,  als  auch  die  Sterblichkeit  an  Niereninsuffizienz 
erheblich  geringer  sein  wird.  Die  Zahlen  zeigen  deutlich  die  große  Bedeutung  der 
sachgemäßen  Vorbehandlung  eines  Prostatikers.  Ein  Teil  der  Chirurgen  begnügt 
sich  mit  dem  Einlegen  eines  Dauerkatheters,  um  auf  diese  Weise  die  Nieren  zu 
entlasten.  Abgesehen  von  den  Unannehmlichkeiten  des  Katheters  und  den  mit  ihm 
verbundenen  Gefahren  |(Epydidimitis),  kann  er  nicht  so  lange  liegen  bleiben,  bis 
die  Funktion  der  Nieren  sich  tatsächlich  erholt  hat  und  die  Prostatektomie  gewagt 
werden  kann.  Viel  bessere  Dienste  leistet  die  Anlegung  einer  suprapubischen  Fistel; 
sie  macht  den  Katheterismus  überflüssig,  verbessert  erheblich  den  Allgemeinzustand 
des  Kranken,  kräftigt  die  Nierenfunktion  und  macht  nach  einiger  Zeit  den  Prostatiker 
der  radikalen  Operation  gewachsen.  Je  nach  Stärke  der  Infektion  und  dem  Grad 
der  Nierenschädigung  wird  die  Erholungszeit  verschieden  ausfallen;  während  bei 
einigen  Patienten  bereits  nach  2  bis  3  Wochen  eine  weitgehende  Besserung  sich 
bemerkbar  macht,  können  bei  anderen  Monate  erforderlich  sein,  bis  die  Nieren- 
insuffizienz, der  Durst,  der  hohe  Blutdruck,  die  urämischen  Symptome  verschwinden. 
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Aus  diesem  Grunde  hat  man  sich  der  zweizeitigen  Operation  bedient;  im  ersten 
Akt  wird  eine  Biasenfistel  angelegt  und  nach  einem  Zwischenraum,  dessen  Länge 
von  der  Wiederherstellung  der  Nierenfuni<tion  abhängig  ist,  die  Prostatetctomie  aus- 
geführt. Wir  empfehlen  diesen  Weg  als  denjenigen,  der  uns  am  meisten  die  Gewähr 
für  einen  günstigen  Ablauf  der  eingeleiteten  operativen  Therapie  bietet.  Auch  bei 
Patienten  mit  nichtinfizierten  Harnwegen  ist  erfahrungsgemäß  die  zweizeitige  Operation 
anzuraten,  da  ihnen  die  im  Laufe  der  Zeit  sich  entwickelnde  allgemeine  und  lokale 
Immunität  fehlt  und  leicht  eine  postoperative  Infektion  sich  einstellt.  So  haben  sonst 
auf  diesem  Gebiete  Erfahrene  gelegentlich  einen  „ihrer  besten  Fälle"  an  Sepsis 
verloren,  Patienten  mit  klarem  und  geringem  Restharn,  welche  bisher  Instrumenten 
nicht  behandelt  wurden  —  diesen  Kranken  fehlte  die  Immunität,  welche  durch  die 
suprapubische  Fistel  erzeugt  wird.  Eine  gut  angelegte  Fistel  stört  den  Kranken 
keineswegs  in  seinem  Beruf.  Wir  haben  auch  Prostatiker  gesehen,  die  mit  der  nach 
der  Anlegung  einer  Fistel  eingetretenen  Besserung  ihres  Befindens  so  zufrieden 
waren,  daß  sie  den  zweiten  Eingriff  ablehnten  und  zeitlebens  mit  der  Fistel 
umhergingen. 

Die  Anlegung  einer  Blasenfistel  ist  eine  sehr  einfache  chirurgische  Handlung, 
welche  auch  der  geschwächte  Patient  gut  verträgt  und  von  jedem  einigermaßen 
geschulten  Praktiker  ausführbar  ist.  Die  Gegend  oberhalb  der  Symphyse  wird 
durch  Lokalanästhesie  unempfindlich  gemacht,  die  Weichteile  in  der  Linea  alba 
durchtrennt  und  die  vorher  prallgefüllte  Blase  freigelegt.  Nach  Abschieben  des 
Bauchfells  wird  in  die  Blase  ein  Troikart  eingestochen  und  durch  den  Kanal  des- 
selben ein  Nelatonkatheter  eingeführt.  Die  Wunde  wird  durch  Catgutnähte  geschlossen 
und  der  Katheter  mit  einer  Naht  an  die  Haut,  nicht  an  die  Blase,  befestigt,  damit 
Gelegenheit  gegeben  wird,  ihn  ein  wenig  zu  verschieben  und  bei  guter  Funktion 
zu  erhalten.  Der  Katheter  wird  bald  durch  einen  Glasstöpsel  verschlossen,  so  daß 
die  Blase  eine  gewisse  Fassungskraft  beibehält.  Die  Blase  wird  2  — 3mal  wöchentlich 
gespült,  der  Katheter  alle  10  Tage  gewechselt.  Zur  Fixierung  des  Katheters  sind 
verschiedene  Apparate  vorgeschlagen  worden;  gute  Dienste  leistet  der  Apparat  von 
Boeminghaus  —  auch  Leukoplastzügel  können  mit  Erfolg  verwendet  werden. 

Die  suprapubische  Fistel  ist  auch  ein  vorzügliches  Mittel,  um  akuten,  bedroh- 
lichen septischen  Zuständen  und  chronischen  Harnintoxikationen  ein  rasches  Ende 
zu  bereiten  und  das  Allgemeinbefinden  des  Patienten  zu  stärken.  Der  erhöhte  Blut- 
druck pflegt  in  der  Regel  zurückzugehen,  mit  Ausnahme  der  Fälle,  bei  denen  außer 
der  Prostatahypertrophie  eine  Schrumpfniere  besteht.  So  hatten  wir  vor  einiger 
Zeit  einen  Prostatiker  mit  aseptischer  Dilatation  der  Harnwege  beobachtet;  es  fanden 
sich  2  Liter  Restharn  und  ein  Blutdruck  von  22Q  mm  RR.  Nach  Anlegung  eineriBlasen- 
fistel  ging  der  Blutdruck  innerhalb  von  3  Wochen  auf  135  mm  RR  zurück  und  die 
Prostatektomie  wurde  vom  Patienten  gut  vertragen.  Bei  Prostatikern  mit  starker 
Zerstörung  des  Nierenparenchyms  dauert  die  Wiederherstellung  längere  Zeit;  in 
ganz  seltenen  Fällen  waren  wir  gezwungen,  mit  Rücksicht  auf  die  schlechte  Nieren- 
tätigkeit bzw.  anderweitige  Komplikationen   auf  die  zweite  Operation  zu  verzichten. 

Die  Besserung  des  Allgemeinbefindens  durch  die  Blasenfistel  ist  augenfällig 
und  leicht  nachweisbar;  über  die  Nierentätigkeit  klären  uns  die  verschiedensten 
oben  bereits  beschriebenen  Funktionsprüfungen  auf,  die  von  Zeit  zu  Zeit  beim 
Patienten  ausgeführt  werden.  Selbstverständlich  muß  außer  der  Nierenfunktion  der 
Zustand  des  Kreislaufs  und  des  Herzens  berücksichtigt  werden. 

Aus  diesen  Erörterungen  geht  ohne  weiteres  hervor,  daß  man  die 
Blasenfistel    bei    allen,    nicht    ganz    hoffnungslosen,     stark    herunterge- 
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kommenen  Patienten  anlegen  und  entweder  als  ersten  Akt  zur  Entfer- 
nung der  Drüse  betrachten  oder  als  Dauerzustand  belassen  soll  (Joseph). 

Kontraindiziert  ist  die  Fistel  lediglich  beim  Diabetes.  Diese  Patienten  ver- 
tragen den  Eingriff  sehr  schlecht  und  gehen  häufig  an  einem  Coma  zu  gründe.  Es 
fehlen  noch  größere  Erfahrungen  darüber,  inwiefern  die  Vorbehandlung  mit  Insulin 
die  Aussichten  der  Operation  verbessert.  Auch  die  Prostatektomie  stellt  beim  Dia- 
betiker einen  schweren  und  gefährlichen  Eingriff  dar;  in  diesen  Fällen  ist  der 
perineale  Weg  wegen  des  kürzeren  Krankheitslagers  und  günstiger  Drainagever- 
hältnisse  zu  empfehlen. 

Die  Einwände  gegen  die  Blasenfistel,  daß  sie  die  Enucleation  und  den  end- 
gültigen Verschluß  der  Blase  erschw«re,  lassen  sich  nicht  aufrecht  erhalten.  Die 
nach  der  Cystostomie  beobachtete  Mortalität  ist  ebenso  wie  die  nach  der  Prostat- 
ektomie in  der  Hauptsache  auf  eine  Niereninsuffizienz  zurückzuführen.  Aus  diesem 
Grunde  ist  es  besonders  zu  empfehlen,  mit  der  Operation  nicht  zu  zögern  und  den 
Patienten  rechtzeitig  von  seinem  Leiden  zu  befreien.  Man  würde  die  Blasenfistel 
viel  häufiger  anwenden,  wenn  flicht  bei  dem  Arzt  und  Patienten  die  Vorstellung 
im  Wege  stände,  daß  damit  ein  unangenehmer,  mit  Durchnässung  und  Ekzem  un- 
zertrennbar verbundener  Zustand  geschaffen  wird.  Das  ist  aber  keineswegs  der  Fall; 
mit  einer  richtig  angelegten  und  gepflegten  Blasenfistel  ist  der  Patient  voll  arbeits- 
und  gesellschaftsfähig.  Man  vermeidet  deshalb  besser  das  häßliche  Wort  »Blasen- 
fistel" und  spricht  besser  von  einer  „künstlichen  Harnröhre". 

Die  eigentliche  Enucleation  der  Prostata,  die  suprapubische  Prostatektomie, 
wird  von  uns  in  Lumbalanästhesie  mit  Tropococain  ausgeführt;  dieselbe  hält 
V4  Stunden  an  und  reicht  selbst  für  die  schwierigste  Operation  aus.  Zufälle  während 
der  Anästhesie  werden  fast  nie  beobachtet;  gegen  die  zuweilen  auftretenden  Kopf- 
und  Rückenschmerzen  wirken  sehr  gut  intravenöse  Kochsalz-  oder  noch  besser 
Traubenzuckerinjektionen.  Die  hypertrophische  Prostata  wird  stumpf  mit  dem  Finger 
aus  ihrer  Kapsel  ausgeschält,  wobei  ein  ins  Rectum  eingeführter  Finger  die  Enu- 
cleation unterstützt  und  erleichtert.  In  schwierigen  Fällen  wird  die  Blase  breit  ge- 
öffnet und  die  Schere  resp.  das  Messer  zur  Hilfe  genommen.  Zuckerkandl 
empfiehlt  einen  Bohrer  oder  Haltefäden,  mit  denen  die  Prostata  angeseilt  wird. 
Nach  Entfernung  der  Drüse  wird  das  Wundbett  revidiert  und  bei  stärkeren  Blu- 
tungen tamponiert.  In  den  meisten  Fällen  ist  die  Tamponade  überflüssig,  weil  die 
Blutung  nach  kurzer  Blasenspülung  zu  stehen  pflegt.  Nach  Einlegen  eines  dicken 
gebogenen  Drainrohrs  wird  die  Blasenwunde  um  dieses  geschlossen. 

Bei  dem  hohen  Alter  der  Prostatiker  ist  es  zu  empfehlen,  das  Krankenlager 
möglichst  abzukürzen  und  für  frühzeitiges  Aufstehen  zu  sorgen,  damit  keine  Circu- 
lationsstörungen  den  Heilungsprozeß  stören.  Nach  5  bis  ö  Tagen  wird  das  Drain- 
rohr, 1  bis  2  Tage  vorher  der  Tampon  entfernt;  ist  der  Urin  blutfrei,  so  setzen 
wir  den  Patienten  für  einige  Zeit  auf.  Allmählich  verkleinert  sich  die  Wunde  und 
nach  10  bis  14  Tagen  führen  wir  einen  Dauerkatheter  für  ganz  kurze  Zeit  ein, 
um  die  suprapubische  Wunde  zum  Schließen  zu  bringen;  trotz  dieser  späten 
Anwendung  des  Katheters  haben  wir  nie  Stricturen  beobachtet.  Der  Dauerkatheter 
muß  jeden  zweiten  Tag  gewechselt,  die  Urethra  peinlichst  sauber  gehalten  werden 
—  gut  sind  Spülungen  der  Harnröhre  mit  Rivanol  oder  2"^  Borlösung.  Bei  dem 
geringsten  Zeichen  einer  Nebenhodenentzündung  (Schmerzen,  Temperatursteigerung) 
ist  der  Dauerkatheter  sofort  zu  entfernen;  bei  Abscedierungen  ist  nur  die  Spaltung 
und  Entleerung  des  Eiters  im  stände,  dem  gefährlichen  Zustand  ein  Ende  zu  bereiten. 
Um  diese  Gefahr  einer  Epydidimitis  von  vorneherein  zu  beseitigen,    haben  neuer- 
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dings  mehrere  Autoren  die  prophylaktische  Durchschneidung  der  Samenstränge 
empfohlen;  die  Vasectomie  kann  gleichzeitig  mit  der  Sectio  alta  ausgeführt 
werden  (Marion);  sie  kommt  auch  als  selbständiger  Eingriff  bei  Prostatikern  in 
Frage,  die  aus  irgendeinem  Grunde  auf  den  dauernden  Gebrauch  eines  Katheters 
angewiesen  sind. 

Der  Heilungsprozeß  nach  einer  Prostatektomie  kann  durch  eine  Reihe  von 
Komplikationen  gestört  und  verzögert  werden.  Die  örtlichen  Zwischenfälle  gehen 
von  der  Operationswunde,  der  Blase  oder  dem  Prostatabett  aus,  während  die  Ver- 
schlechterung des  Allgemeinzustandes  von  der  Circulation,  der  Nierenfunktion  u.  s.  w. 
abhängig  ist. 

Die  Blutung  stellt  neben  dem  Chock  die  gefährlichste  postoperative  Kompli- 
kation dar;  dabei  scheint  die  Größe  der  hyperplastischen  Drüse  in  keinem  Zu- 
sammenhange mit  der  Blutungsgefahr  zu  stehen.  Unter  den  verschiedensten  zur 
Blutstillung  vorgeschlagenen  Methoden  und  Mitteln  hat  sich  am  besten  die  Calcium- 
vorbereitung  nach  Freudenberg  sowie  die  Tamponade  des  Wundbettes  (Kleiber) 
bewährt.  Der  von  uns  angewandte  Tampon  wird  je  nach  Größe  des  Wundbettes 
zurechtgeschnitten,  mit  einem  Seidenfaden  angekettet  und  in  das  Prostatabett  ver- 
senkt. Der  Seidenfaden  wird  zur  Wunde  und  zum  Orificium  externum  herausge- 
leitet und  dient  als  Fessel,  mit  dessen  Hilfe  der  Tampon  nach  4  Tagen  herausgezogen 
wird  (Kleiber).  In  vielen  Fällen  gelingt  es  nach  kurzer  Kompression  der  Wunde 
eventuell  nach  Umstechung  eines  blutenden  Gefäßes  der  Blutung  Herr  zu  werden. 
In  Amerika  wird  häufig  ein  kolpeurynterartiges  Instrument  angewendet. 

Als  zweite  gefürchtete  Komplikation  gilt  die  allerdings  selten  auftretende  In- 
fektion; dieselbe  kann  schon  vor  der  Operation  bestanden  haben  oder  durch  den 
Eingriff  ausgelöst  sein.  Die  Infektion  der  Prostata  läßt  sich  durch  Entfernung  der 
Drüse  leicht  beseitigen.  Viel  gefährlicher  und  in  ihren  Erscheinungen  stürmischer 
ist  die  postoperative  infektiöse  Thrombose  des  Plexus  periprostaticus.  Wir  haben 
dabei  ein  schwer  septisches  Krankheitsbild  mit  Benommenheit,  Schüttelfrösten  u.  s.  w. 
vor  uns.  Differentialdiagnostisch  kann  nur  eine  Pyelitis  resp.  Pyelonephritis  in  Frage 
kommen.  Beide  unterscheiden  sich  dadurch,  daß  bei  der  Nierenbeckeninfektion 
trotz  des  hohen  Fiebers  das  Allgemeinbefinden  auffallend  gut  bleibt.  Während  die 
Pyelonephritis  unter  Bettruhe,  Trinkkuren,  Cylotropininjektionen  u.  s.  w.  ausheilen 
kann,  läßt  sich  die  Thrombophlebitis  kaum  beeinflussen.  Ebenfalls  selten  ist  die 
akute  allgemeine  Sepsis,  welche  besonders  bei  Prostatikern  mit  aseptischem  Urin 
beobachtet  wird. 

Die  Ursache  für  das  Versagen  der  Urinsekretion  kann  doppelt  sein:  erstens 
hängt  sie  mit  der  plötzlichen  Entleerung  der  gespannten  und  überfüllten  Blase  und 
zweitens  mit  der  langen  Bettruhe  der  greisen  Patienten  zusammen.  Beide  Gefahren 
lassen  sich  am  zweckmäßigsten  durch  das  zweizeitige  Vorgehen  beseitigen.  Beim 
Ausbruch  urämischer  Erscheinungen  leistet  uns  die  SS'/j^  ige  Traubenzuckerlösung 
sehr  gute  Dienste,  von  dsr  wir  40  cm^,  zuweilen  3  — 4mal  täglich  intravenös  ein- 
gespritzt haben;  die  Injektion  hat  eine  schnelle,  oft  verblüffende  Wirkung  —  die 
Patienten  fühlen  sich  wieder  wohl,  kräftig  und  bekommen  Appetit.  Dagegen  ist  von 
einem  Aderlaß  zu  widerraten,  da  er  für  das  geschwächte  Gefäßsystem  des  Prostatikers 
eine  schwere  Belastung  darstellt;  dasselbe  läßt  sich  über  Kochsalzinfusionen  sagen. 

Zu  erwähnen  wären  noch  die  Kollapszustände,  Herzschwäche,  Hemiplegien 
bzw.  Embolien,  die  zuweilen  nach  einer  Prostatektomie  auftreten  und  nach  bekannten 
Regeln  behandelt  werden.  Die  größte  Anzahl  der  angeführten  Komplikationen  hängt 
mit  dem  Greisenalter  und  der  Schwächung  des  Organismus  durch  die  langdauernde 
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Harnstauung  zusammen.  Sie  lassen  sich  am  besten  durch  rechtzeitiges  Eingreifen 
vermeiden. 

Die  perineale  Prostatektomie  wird  besonders  häufig  in  Amerika  (Young),  in 
Deutschland  von  Wilms,  Berndt,  Wildbolz,  Voelcker  (ischiorectaler  Weg) 
empfohlen.  Die  Vorteile  dieses  operativen  Verfahrens  sind  kurz  folgende:  das  V^or- 
gehen  unter  Leitung  des  Auges,  die  Möglichkeit  einer  exakten  Blutstillung,  die 
günstigen  Drainageverhältnisse.  Trotzdem  findet  dieser  operative  Weg  keine  größere 
Verbreitung;  das  hängt  in  der  Hauptsache  mit  verschiedenen  Komplikationen,  wie 
Strikturbildung,  Inkontinenz  und  Impotenz  zusammen.  Namentlich  die  Inkontinenz 
ist  eine  schwere  und  nicht  seltene  Folge  des  perinealen  Vorgehens,  gegen  die  man 
sich  schwer  schützen  kann;  neuerdings  sind  in  Amerika  sogar  plastische  Operationen 
gegen  die  Inkontinenz  nach  perinealer  Prostatektomie  vorgeschlagen  worden.  Einige 
Autoren  haben  einen  kombinierten  Weg  eingeschlagen  —  nach  suprapubischer  Ent- 
fernung der  Prostata  wird  über  einer  Kornzange  der  Damm  gespalten  und  die 
Blase  nach  unten  drainiert  (Casper);  auf  diese  Weise  wird  ein  günstiger  Abfluß 
für  die  Wunde  erzielt. 

Zu  den  Spätkomplikationen  der  Prostatahypertrophie  gehört  das  Auftreten  von 
Strikturen  am  Blasenhals;  die  Verengerungen  werden  durch  allmähliche  Dehnung 
beseitigt.  Zu  den  seltenen  Ereignissen  gehört  auch  das  Vorhandensein  von  Restharn 
nach  der  Operation.  Als  Ursache  kommen  in  Betracht: 

1.  Unvollständige  Entfernung  der  Drüse. 

2.  Medulläre  Affektionen. 

3.  Sklerose  der  Blasenmuskulatur,  die  ihre  Contractionsfähigkeit  eingebüßt  hat. 

4.  Blasendivertikel  und 

5.  Rezidive,  sei  es  benigner,  von  kleinen  zurückgelassenen  Knoten  ausgehend, 
sei  es  maligner  Natur.  Für  den  bösartigen  Charakter  der  Neubildung  würden  rapide 
Abmagerung,  neuralgische  Schmerzen  und  der  palpatorische  Nachweis  von  harten 
Knoten  sprechen. 

Das  Bestehen  von  Restharn  kann  die  Entstehung  von  Steinen  begünstigen,  die 
häufig  in  der  Prostatanische  (sog.  Vorblase)  oder  in  größeren  Divertikeln  liegen. 
Man  wird  versuchen,  die  Steine  zu  zertrümmern  und  eine  erneute  Operation  zu 
vermeiden. 

Die  zuweilen  zurückbleibende  Infektion  der  Harnwege  wird  nach  den  bekannten 
Regeln  behandelt. 

Abgesehen  von  diesen  seltenen  Komplikationen  ergibt  die  Prostatektomie  sehr 
gute  Resultate.  F.  Liebig  sagt  mit  Recht,  daß  die  suprapubische  transvesicale 
Operation,  verbunden  mit  der  in  geeigneten  Fällen  notwendig  werdenden,  in  richtiger 
Weise  ausgeführten  zweizeitigen  Methode,  auch  weiterhin  diejenige  Operation  sein 
wird,  welche  für  die  Mehrzahl  der  Chirurgen  in  Betracht  kommt.  Es  liegen  zahl- 
reiche Arbeiten  über  Dauerresultate  und  Fernerfolge  der  Prostatektomie  vor;  sie 
ergeben  alle  übereinstimmend,  daß  bei  richtiger  Indikationsstellung,  sachgemäßer 
Vor-  und  Nachbehandlung  die  Prostataentfernung  die  einzige,  den  Patienten  radikal 
von  seinem  Leiden  befreiende  Behandlungsmethode  ist. 

Zum  Schluß  noch  einige  Worte  über  die  Sexualität  der  Prostatiker  vor  und 
nach  der  Prostatektomie.  Schon  älteren  Autoren  war  es  aufgefallen,  daß  die  er- 
loschene Potenz  nach  der  Operation  wiederkehrt  und  die  Patienten  zuweilen  einen 
»verjüngten"  Eindruck  machten.  Die  funktionellen  Ergebnisse  der  Prostataentfernung 
sind  günstig.  So  konnte  Joseph  bei  einer  Rundfrage  unter  52  operierten  Prostatikern 
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nur  in  einem  Fall  ein  schlechtes  Resultat  feststellen.  Unter  den  52  befanden  sich 
8  im  Alter  von  über  70  Jahren;  in  7  Fällen  war  die  Potenz  vor  der  Operation  voll- 
kommen erloschen  —  5  von  den  8  Patienten  haben  ihre  funktionelle  Leistungs- 
fähigkeit wieder  erlangt.  Bei  34  war  eine  deutliche  Besserung  der  Funktion  durch 
die  Operation  erreicht  worden.  Ob  die  Besserung  und  Hebung  der  Funktion  auf 
die  allgemeine  körperliche  Erholung  oder  Befreiung  der  Samenkanäle  vom  Druck 
der  Prostata  zurückzuführen  ist,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Es  kommt  zuweilen  nach 
der  suprapubischen  Prostatektomie  vor,  daß  durch  eine  narbige  Verziehung  des 
Colliculus  die  Ejaculation  in  falscher  Richtung  stattfindet  —  nämlich  nach  der  Blase 
zu.  Zusammenfassend  läßt  sich  sagen,  daß  nach  suprapubischer  Prostatektomie  die 
Oenitalfunktion,  soweit  sie  nicht  durch  hohes  Alter  oder  durch  Druck  der  großen 
Drüsenknoten  auf  die  Prostatasubstanz  schon  vor  der  Operation  erloschen  war,  sich 
in  sehr  ausreichender  Weise  wiederherstellt  (Joseph). 


Der  derzeitige  Stand  der  örtlichen  Betäubung. 

Von  Prof.  Dr.  Max  Käppis,  Hannover. 


A.  Allgemeiner  Teil. 
I.  Einleitung. 

Durch  die  Erfindung  des  Novocains,  das  in  der  Zusammenwirkung  mit 
dem  1Q02  von  Braun  in  die  örtliche  Betäubung  eingeführten  Suprarenin  ein  ver- 
hältnismäßig ungefährliches  und  sicher  wirkendes  Betäubungsmittel  darstellte,  war 
vom  Jahre  1905  an  die  Grundlage  gegeben,  auf  der  eine  vorher  nicht  geahnte 
Entwicklung  und  Ausbreitung  der  örtlichen  Betäubung  möglich  war.  Im  Lauf 
der  Jahre  wurden  so  fast  alle  Gebiete  des  menschlichen  Körpers  der  örtlichen 
Betäubung  zugänglich  gemacht.  Diese  anatomische  Entwicklung  der  ört- 
lichen Betäubung  ist  mit  der  Zeit  zu  einer  gewissen  Entwicklungsstufe  ge- 
langt, auf  der  es  angezeigt  erscheint,  das  Erreichte,  rück-  und  vorschauend,  kritisch 
zu  überblicken. 

Diese  Sachlage  rechtfertigt  zweifellos  den  Wunsch  der  Schriftleitung  nach 
einer  zusammenfassenden  Darstellung  der  örtlichen  Betäubung.  Dennoch  bin  ich 
der  Aufforderung,  diese  Zusammenfassung  zu  schreiben,  nur  zögernd  gefolgt. 
Denn  das  deutsche  Schrifttum  besitzt  in  dem  »Handbuch  der  örtlichen  Betäubung" 
von  Braun^  ein  klassisches  Werk,  dessen  Wert  und  Bedeutung  man  immer  nur 
hervorheben,  'dem  man  kaum  etwas  hinzufügen  kann.  Außer  dem  Braunschen 
Handbuch  haben  wir  noch  die  vorzügliche  »Lokalanästhesie"  von  Härtel  und 
noch  einige  kürzere  Leitfäden,  so  daß  eigentlich  genug  auf  diesem  Gebiet  ge- 
schrieben ist. 

Wenn  ich  mich  trotzdem  entschlossen  habe,  die  Abfassung  dieser  örtlichen 
Betäubung  zu  übernehmen,  so  geschah  es  in  dem  Bewußtsein,  daß  das  trotz  aller 
Errungenschaften  noch  durchaus  nicht  abgeschlossene  Gebiet,  auf  dem  insbesondere 
noch  viel  zu  viel  Schädigungen  und  Vergiftungen  vorkommen,  durch  eine 
weitere  Bearbeitung  nur  gewinnen  kann. 

Dem  Arzt  stehen  zur  Schmerzstillung  bei  schmerzhaften  Eingriffen  die  All- 
gemeinnarkose und  die  begrenzte  Ausschaltung  der  Schmerzempfindung,  die  ört- 
liche Betäubung  zur  Verfügung.  Die  Narkose  ist  die  ältere,  weit  einfachere 
und  ungleich  wichtigere  Betäubungsart.  Doch  darf  auch  die  Bedeutung  der 
örtlichen  Betäubung  nicht  unterschätzt  werden.  Angenommen,  es  gäbe  keine  All- 
gemeinnarkose, sondern  wir  wären  für  die  Schmerzausschaltung  allein  auf  die  ört- 
liche Betäubung  angewiesen,  so  würden  wir  die  örtliche  Betäubung  sicher  als  eine 
der  größten  ärztlichen  Errungenschaften  begrüßen. 


'  Wird  in  dieser  Abhandlung  einfach  von  „Braun"  gesprochen,  so  ist  damit  immer  Oeheimrat 
Prof.  A.Braun,  Zwicl<au  gemeint. 
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Neben  der  älteren  Allgemeinbetäubung  hat  aber  die  örtliche  Betäubung  nur 
da  und  nur  dann  Daseinsberechtigung,  wo  und  wann  sie  ungefährlicher 
ist.  Die  Mittel  und  Wege,  wie  die  örtliche  Betäubung  wirklich  gefahrlos  angewendet 
werden  kann,  werden  daher  in  den  folgenden  Ausführungen  ganz  besondere  Berück- 
sichtigung finden. 

II.  Geschichte  der  Cocainbetäubung. 

(Ersatzmittel  des  Cocains.) 

Die  örtliche  Betäubung  hat  eine  Geschichte  von  erst  etwa  40  Jahren.  Die 
Vorbedingungen  für  ihre  Anwendung  waren  die  Erfindung  der  subcutanen  Ein- 
spritzung durch  Hohlnadeln  (Alexander  Wood  1853),  die  Kenntnis  der  Antisepsis 
und  insbesondere  der  Asepsis,  die  die  Möglichkeit  gaben,  sicher  sterile  Lösungen 
in  großer  Menge  ins  Gewebe  einzuführen,  und  die  Gewinnung  entsprechender 
chemischer  Mittel. 

1859  brachte  Scheraer  Blätter  des  Cocastrauchs  aus  Peru  mit;  aus  ihnen 
stellten  1860  Niemann  und  Lossen  in  Wöhlers  Institut  in  Göttingen  das  wirk- 
same Alkaloid,  das  Cocain  her.  Trotz  der  schon  sogleich  erkannten  anästhesierenden 
Wirkung  des  Cocains,  auf  die  Zunge  insbesondere,  ließ  seine  praktisch-ärztliche 
Anwendung  auffallend  lange  auf  sich  warten.  Erst  1884  führte  der  Wiener  Augen- 
arzt Koller  das  Cocain  in  die  Augenheilkunde  ein.  Noch  im  selben  Jahr  folgte 
die  Verwendung  zu  rhino-larj-ngologischen  Zwecken.  1885  begann  die  örtliche 
Betäubung  mit  Cocain  auch  für  Zwecke  der  Chirurgie  in  der  Form  der  Einspritzung. 
In  den  ersten  Jahren  begnügte  man  sich  im  wesentlichen  mit  der  rein  örtlichen 
Anwendung  des  Cocains,  indem  man  im  allgemeinen  an  einer  Anzahl  benach- 
barter, dem  Schnitt  entsprechend  gelegener  Stellen  einige  Tropfen  Cocain  in  die 
Haut  einspritzte,  von  denen  aus  durch  Diffusion  das  umgebende  Gewebe  un- 
empfindlich werden  sollte.  Teilweise  wurde  das  Gewebe  auch  schon  mit  Cocain- 
lösungen  infiltriert.  Aber  auch  Leitungsunterbrechungen  von  Nerven  wurden 
schon  sehr  bald  vorgeschlagen,  so  die  des  Infraorbitalis  durch  Hall  und  die  des 
Alveolaris  inferior  an  der  Lingula  durch  Halsted  1885,  die  endoneurale  Anästhesie 
durch  Einspritzung  in  die  freigelegten  Nerven  von  Crile  1887  und  die  Oberstsche 
Fingerleitungsanästhesie  1888.  Die  Versuche  Comings,  der  durch  Einspritzungen 
im  Bereiche  der  Wirbelsäule  das  Cocain  möglichst  nahe  ans  Rückenmark  heran- 
führen wollte  und  so  schon  1885  zu  intra-  und  epiduralen  Einspritzungen  kam, 
waren  in  ihrer  Bedeutung  nicht  erkannt,  dementsprechend  auch  nicht  ausgenutzt 
und  gar  nicht  weiter  beachtet  worden. 

Die  weitere  Entwicklung  der  örtlichen  Betäubung  wurde  jedoch  gehemmt 
durch  schwere  und  tödliche  Vergiftungen,  die  das  meist  in  starker  Konzen- 
tration (2  —  10%)  verwendete  Cocain  zur  Folge  hatte,  und  die,  da  sie  bei  verschieden 
großen,  zum  Teil  schon  sehr  kleinen  Mengen  Cocains  (z.  B.  7  cm^  einer  1  %  igen 
Lösung,  die  in  die  Harnröhre  eingespritzt  wurden)  eintraten,  etwas  Unberechen- 
bares und  damit  Unheimliches  an  sich  hatten.  Es  war  daher  ein  großes  Verdienst 
von  Reclus  in  Frankreich  und  Schleich  in  Deutschland,  daß  sie  die  Einspritzung 
von  schwach  konzentrierten  Cocainlösungen  empfahlen  und  so  die  Cocain- 
vergiftung  sicher  vermeiden  lehrten.  Schleich  insbesondere  verwendete  meist  Lösungen 
von  Ol  Cocain  (daneben  auch  solche  von  0-2  und  001  Cocain),  02  Kochsalz  in 
100  Aqua  destillata  mit  einem  Zusatz  von  002  Morphium.  Der  letztere  Zusatz  wirkt 
sicher  nur  im  Sinn  einer  Allgemeinwirkung;  das  Morphium  wird  daher  besser 
getrennt  an  anderer  Stelle  des  Körpers  subcutan  eingespritzt. 
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Die  hypotonische  Lösung  sollte  nach  Schleichs  Ansicht  durch  Quellung  der  Gewebe 
anästhesierend  wirken.  Diese  anästhesierende  Wirkung  hat  eine  hypotonische  Kochsalzlösung  sicher, 
nachdem  sie  zunächst  einen  Einspritzungsschmerz  hervorgerufen  hat.  Aber  diese  Queliungs- 
anästhesie  dauert  nur  kurz,  sie  tritt  an  Bedeutung  ganz  zurück  gegenüber  der  Cocainanästhesie; 
zudem  kann  die  hypotonische  Lösung  gewebsschädigend  wirken.  Es  war  daher  viel  besser,  sich  auf 
die  reine  Cocainwirkung  zu  verlassen  und  das  Cocain  in  isotonischer  Kochsalzlösung,  die  das 
Gewebe  nicht  schädigt  und  keinen  Einspritzungsschmerz  hervorruft,  zu  verwenden. 

Schleich  führte  weiter  die  schichtweise  Durchtränkung  der  Gewebe  mit 
seinen  verdünnten,  praktisch  ungefährlichen  Lösungen  ein.  Er  bezeichnete  dieses 
Verfahren  als  Infiltrationsanästhesie.  Damit  und  durch  die  Einführung  der 
verdünnten  Cocainlösungen  hat  Schleich  zweifellos  zur  Entwicklung  der  örtlichen 
Betäubung  Wesentliches  beigetragen. 

Doch  hatte  auch  sein  Verfahren  Grenzen,  schon  weil  eine  Leitungsanästhesie 
größerer  Nervenstämme  mit  diesen  schwachen  Lösungen  nicht  erzielt  werden 
konnte.  Zudem  war  das  Verfahren  umständlich,  da  man  auf  die  Wirkung  der 
schichtweisen  Einspritzung  immer  wieder  warten  mußte.  So  konnte  sich  das  Ver- 
fahren, wenn  es  auch  die  Gefahren  der  Cocainanästhesie  auf  ein  Mindestmaß  herab- 
setzte, doch,  abgesehen  von  kleinen  Eingriffen,  nicht  recht  einbürgern. 

Die  Grundlage  für  die  weitere  Entwicklung  der  örtlichen  Betäu- 
bung brachte  die  Chemie.  1898  gelang  Willstätter,  nach  langjährigen  Vor- 
arbeiten von  Lossen,  Ladenburg,  Einhorn,  Liebermann,  Merling  u.  a.,  die  Be- 
stimmung des  chemischen  Aufbaues  des  Cocains  als  eines  Abkömmlings 
der  bicyclischen  Base  Tropan.  Diese  Entdeckung  setzte  die  Chemie  in  die  Lage, 
an  der  synthetischen  Darstellung  des  Cocains  zu  arbeiten  und  insbesondere  auch 
Ersatzpräparate  herzustellen,  die  weniger  giftig  waren  als  das  Cocain,  dabei  aber 
seine  schmerzstillende  Wirkung  und  seine  anderen  Vorzüge  (Wasserlöslichkeit, 
Sterilisierbarkeit,  Beständigkeit,  Reizlosigkeit  fürs  Gewebe)  besaßen. 

Die  Bemühungen,  Cocainersatzmittel  zu  finden,  bewegten  sich  im 
wesentlichen  in  zwei  Richtungen: 

Erstens  waren,  nach  Vorarbeiten  von  Filehne  (1887)  und  Ehrlich  (1894), 
Einhorn  und  Heinz  schon  Mitte  der  Neunzigerjahre  zu  dem  Ergebnis  gekommen, 
daß  die  Amidooxyester  des  Benzolrings  örtliche  Betäubung  hervorriefen,  also 
eine  anästhesiphore  Gruppe  darstellten  oder  enthielten.  Von  dieser  Erkenntnis  aus 
konnte  man  nun  eine  Anzahl  von  Mitteln  herstellen.  Zu  den  Mitteln,  die  auf 
diesem  Wege  gewonnen  wurden,  gehörten  das  Orthoform,  das  Anästhesin  u.  a., 
schließlich  auch   das  Novocain. 

Die  andere  Richtung,  die  vor  allem  Willstätter  vertrat,  verfolgte  die  Auf- 
gabe, das  Cocain  bzw.  seine  Isomeren  synthetisch  herzustellen  und  so  zu 
brauchbaren  Ersatzpräparaten  zu  kommen. 

Im  Verfolg  dieser  jahrelangen  chemischen  Arbeiten  wurde,  in  erster  Linie  von 
deutschen  Chemikern,  eine  ganze  Anzahl  von  Mitteln  entdeckt  und  hergestellt,  z.  B. 
das  Eucain  A  (Merling  1896)  und  B  (Vinci  1897),  das  Stovain  (Fourneau 
1904),  das  Alypin  (Impens  1905)  u.a.m.  Das  Tropacocain  war  schon  1891 
durch  Giesel  aus  dem  javanischen  Kokastrauch  gewonnen  und  1892  von  Lieber- 
mann als  Benzoylpseudotropein  erkannt  und  synthetisch  hergestellt  worden.  All 
diese  Alittel  aber  hatten  den  einen  oder  anderen  Nachteil,  der  ihrer  allgemeinen 
Verwendbarkeit  im  Wege  stand.  Erst  das  1905  von  Einhorn  synthetisch  herge- 
stellte Novocain  sollte  für  die  subcutane  Einspritzung  das  einigermaßen  voll- 
wertige, allgemein  gebrauchte  Ersatzmittel  des  Cocains  werden.  Seine 
anästhesierende  Kraft  ist  bei  gleicher  Konzentration,  etwa  3mal  geringer  als  die 
des  Cocains.  Dafür  ist  das  Novocain  aber   auch   7— lOmal  weniger   giftig   als  das 
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Cocain.   Das  Novocain  ist  sehr  gut  in  Wasser  löslich,  sterilisierbar,  sterilisiert  auch 

beständig   und  fürs  Gewebe   reizlos.     (In   Amerika   wird    das   Novocain    Procain 

genannt.) 

Auch  das   Novocain,  das  Monochlorhydrat  des  p-Amidobenzoyldiäthylamido- 

äthylesters,  j^,^^ 

^  I  ' 

C 

HC/\CH 

HCl^CH 

C 

I 
COO  •  C2H,  •  N(QH5)j  HCl 

wäre  in  reinem  Zustand  als  örtliches  Betäubungsmittel  nicht  verwendbar  gewesen. 
Es  fehlt  ihm  vor  allem  eine  wichtige  Eigenschaft  des  Cocains,  die  der 
Blutgefäßverengerung;  sie  macht  das  Gewebe  anämisch,  verlangsamt  die  Resorp- 
tion des  Mittels,  vermindert  so  nicht  bloß  seine  Vergiftungsgefahr,  sondern  ver- 
längert und  verstärkt  in  erster  Linie  auch  seine  Wirkung.  Für  sich  allein  wäre  die 
Wirkungsdauer   des  Novocains,   nach    Braun,    lOmal    kürzer  als   die   des  Cocains. 

Diesem  Mangel  des  Novocains  konnte  abgeholfen  werden  dadurch,  daß  es 
in  den  Jahren  1898  bis  1Q02  gelungen  war,  den  wirksamen  Stoff  der  Nebenniere 
rein  herzustellen;  er  kam  unter  verschiedenen  Namen,  insbesondere  als  Adrenalin 
in  den  Handel.  Die  Erkennung  der  Konstitution  und  die  Synthese  des  künstlichen 
Suprarenins  ■  gelangen,  insbesondere  auch  deutschen  Chemikern,  vor  allem  von 
Fürth,  Stolz,  Flächer,  erst  einige  Jahre  später.  Auch  das  Suprarenin  ist  ein 
Benzolderivat,  das  Orthodioxyphenyläthanolmethylamin.  Für  die  örtliche  Betäubung 
von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist,  daß  das  natürliche  und  künstliche  Suprarenin, 
örtlich  eingespritzt,  in  minimalen  Mengen,  noch  in  Millionsteln  eines  Grammes, 
eine  enorm  gefäßverengernde  Wirkung  ausüben. 

Seit  1902  würde  Suprarenin  von  Braun  dem  Cocain  zur  Steigerung  der 
örtlichen  und  zur  Herabsetzung  der  allgemeinen  Wirkung  zugesetzt.  Das  Suprarenin 
verträgt  sich  auch  gut  mit  dem  Novocain  und  Alypin.  Der  Zusatz  von  wenigen 
Tropfen  einer  Lösung  von  1:1000  Suprarenin  auf  \00  cm^  machte  das  Novocain  zu 
einem  vollwertigen,  etwa  8mal  weniger  (nach  Hoffmann  und  Kochmann  etwa 
lOmal  weniger)  giftigen  Ersatzmittel  des  Cocains,  das  in  Va^^'g^''  Lösung  in 
Mengen  bis  zu  rund  300  cm^  gefahrlos  eingespritzt  werden  kann. 

Damit  war  die  chemische  und  pharmakologische  Grundlage  gegeben 
auf  der  die  weitere  Entwicklung  der  örtlichen  Betäubung  aufgebaut  werden 
konnte. 

Diese  Entwicklung  beruhte  im  wesentlichen  auf  einem  systematischen,  auf 
anatomischer  Grundlage  ruhenden  Ausbau  der  Leitungsanästhesie  der  Nerven 
und  der  regionären  Anästhesie,  die  zur  Infiltrationsanästhesie  ergänzend  hinzu- 
traten. Besonderes  Verdienst  auch  um  diesen  Ausbau  erwarb  sich  Braun,  der  sich 
schon  seit  Jahren  mit  der  Theorie  und  Praxis  der  örtlichen  Betäubung  in  hervorragender 
Weise  befaßt  hatte,  der  die  Lehre  von  der  örtlichen  Betäubung  1905  zum  ersten 
Male  buchmäßig  in  umfassender  Weise  darstellte,  dem  wir  außer  zahlreichen 
Arbeiten  über  die  Pharmakologie  des  Cocains,  Novocains,  Suprarenins  u.  s.  w.  ins- 
besondere den  Ausbau  der  Anästhesierungsmethoden  an  Kopf,  Bauch  und  Becken 
verdanken,  dessen  Mitarbeit  aber  auch  auf  allen  anderen  Gebieten  der  örtlichen 
Betäubung  zu  spüren  ist.  1911  beschrieb  Härtel  die  centrale  Injektion  ins  Ganglion 
Gasseri  des  Trigeminus,  im   selben  Jahre   Kulen kämpft   die   Anästhesierung  des 
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Plexus  brachialis.  Die  folgenden  Jahre  brachten  den  Ausbau  der  Anästhesierungs- 
verfahren  an  Brust,  Bauch  und  Bein.  Da  Bier  schon  1898  die  Lumbalanästhesie 
erfunden  hatte,  gab  es  bald  kein  Gebiet  des  menschlichen  Körpers  mehr,  das  nicht 
in  örtlicher  Betäubung  hätte  angegangen  werden  können. 

Nachdem  so  in  den  letzten  Jahren  der  anatomisch-chirurgische  Ausbau  der 
örtlichen  Betäubung  eine  bemerkenswerte  Entwicklung  durchgemacht  hatte,  brachte 
in  den  letzten  Jahren  die  chemische  Entwicklung  wieder  neue  brauchbare 
Mittel  auf  den  Markt,  vor  allem  das  Tutocain  und  das  Psicain. 

Tutocain,  das  salzsaure  Salz  des  p-Amidobenzoyldiäthylamidoäthanols,  wurde 
von  Schulemann  zuerst  dargestellt  und  wird  von  Bayer,  Elberfeld-Leverkusen, 
hergestellt.  Es  ist  in  erster  Linie  ein  Ersatzmittel  des  Novocains,  ist  wie  dieses  völlig 
reizlos,  in  Wasser  löslich,  durch  Kochen  sterilisierbar  und  verträgt  sich  mit  Suprarenin, 
das  die  mäßige  Erweiterung  der  Blutgefäße,  die  das  Tutocain  hervorruft,  völlig  beseitigt. 

Nach  den  Mitteilungen  Schulemanns  ist  das  Tutocain  doppelt  so  giftig  wie 
Novocain,  halb  so  giftig  wie  Cocain.  Tutocain  wird,  wie  Novocain,  rascher  ent- 
giftet als  Cocain.  Dazu  kommt  als  besonderer  Vorzug,  daß  das  Tutocain  schon 
in  3  — 4mal  stärkerer  Verdünnung  ebenso  wirkt  wie  das  Novocain,  so  daß  man 
statt  1/2  %  iger  Novocainlösung  1/5  —  Vg  %  ige  Tutocainlösung  u.  s.  w.  anwendet. 
Braun  kommt  daher  zum  Schluß,  daß  für  die  örtliche  Betäubung  durch  Ein- 
spritzung Novocain  mit  dem  gleichen  Erfolg  durch  Tutocain  (in  4  mal  stärkerer 
Verdünnung)  ersetzt  werden  kann.  Die  Allgemeinwirkungen  waren  bei  Braun 
etwa  dieselben  wie  bei  der  Anwendung  des  Novocains.  Finsterer  sah  bei  Splanch- 
nicusanästhesie  mit  Vs^ig^r  Tutocainlösung  nicht  die  unangenehmen  Neben- 
erscheinungen, die  er  gelegentlich  bei  Novocainverwendung  sah,  wie  Blässe,  Er- 
brechen, Atemnot,  Lufthunger  u.  a.;  zu  bindenden  Schlüssen  hält  er  seine  Beob- 
achtungszahl für  zu  klein.  Wiedhopf  hält  das  Tutocain- für  weniger  giftig  als  das 
Novocain.  Läwen  hält  zur  Sakralanästhesie  30  cm^  einer  l%igen  Tutocainlösung 
mit  4  Tropfen  Suprarenin  1:1000  für  besser  als  die  20  cm^  2^^  iger  N.-S.-Lösung. 
Günstig  lauten  auch  die  Urteile  von  Heuss,  Lotheissen,  Marcuse,  Herfarth, 
Teichert,  Fessler,  Steichele,  Haas,  Maier  und  einer  ganzen  Anzahl  anderer  Ver- 
fasser aus  dem  chirurgischen  Gebiet. 

Nach  Schneider  hat  sich  Tutocain  bei  12.000  Zahnoperationen  inO-5%iger 
Lösung  mit  1  Tropfen  Suprarenin  1:1000  auf  1  cm^  gut  bewährt.  Auch  Hirschberg 
(Universitätszahnklinik  Leipzig)  lobt  das  Mittel,  ebenso  Hammer,  letzterer  trotz 
nicht  gerade  bester  Erfahrungen.  Dagegenhalten  Fischer  und  Seidel  am  Novocain 
fest.  Fischer  führt  im  besonderen  aus,  daß  die  anästhesierende  Kraft  des  Tutocains 
nur  doppelt  so  groß  ist  wie  die  des  Novocains  (eigene  Tierversuche).  Er  hält  jedoch 
für  sehr  bedeutungsvoll,  daß  das  Tutocain  stark  vasodilatatorisch  wirkt,  wodurch 
größere  Zusätze  an  Suprarenin  nötig  werden  als  zum  Novocain.  Dieser  stärkere 
Suprareninzusatz  führe  zu  einer  stärkeren  Giftigkeit  der  gleichwertigen  Lösungen 
beim  Tutocain.  Auch  Seidelist  der  Ansicht,  daß  für  die  zahnärztliche  Praxis 
der  Ersatz  des  Novocains  durch  Tutocain  nicht  zu  empfehlen  sei. 

Von  Chirurgen  berichtet  Steichele,  daß  das  Tutocain  die  Gefäße  stärker  erweitere 
als  Novocain  und  deshalb  einen  stärkeren  Suprareninzusatz  brauche.  Dasselbe  berichtet 
auch  Wiedhopf,  der  ferner  von  einem  geringen  Einspritzungsschmerz  spricht. 

Auch  sind  schon  zwei  Tutocaintodesfälle  bekannt  geworden: 

Schwarz  (Chirurgische  Universitätsklinik,  Berlin):  10  Minuten  nach  Einspritzung  von  8cm^  einer 
2  96  igen  Tutocainlösung  in  die  Harnröhre  epileptiformer  Anfall,  dem  nach  5  Minuten  ein  zweiter,  nach 
30  Minuten  der  Tod  folgte.  100  andere,  in  gleicher  Weise  anästhesierte  Fälle  waren  ohne  Störung 
verlaufen. 
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Cäsar  Hirsch  spritzte  einem  13jährigen,  sehr  kräftigen  Jungen,  der  um  7  Uhr  004  Laudanon 
und  4  dmg  Skopolamin  bekommen  hatte,  von  einer  Sf^'g^n  Tutocainlösung  (auf  40  f//;'  30  Tropfen 
Suprarenin)  12  cm^  an  den  Ohrmuschelansatz,  die  äußeren  Warzenfortsatzflächen  und  die  Oehörgangs- 
haut  und  von  einer  1  tilgen  Tutocainlösung  (auf  10  cm^  10  Tropfen  Suprarenin)  2  cm^  in  die  Gegend 
des  Foramen  juguiare  zur  Leitungsanästhesie  des  Olossopharyngeus.  Nach  der  letzteren  Einspritzung 
wurde  der  Kranke  plötzlich  blaß,  Puls  und  Atmung  hörten  auf.  Erfolglose  Wiederbelebungsversuche. 

Zwar  können  diese  Todesfälle  infolge  intravenöser  und  intraurethraler  Einspritzung 
nichts  gegen  das  Tutocain  an  sich  sagen;  aber  sie  beweisen  doch  seine  große 
Giftigkeit.  Vor  allem  aber  ergibt  sich  die  Giftigkeit  aus  den  Erfahrungen  Tschebulls, 
der  aus  der  Klinik  Haberer  berichtet,  daß  bei  versehentlicher  Verwendung  von 
V2-  statt  '^U%'\g^r  Tutocainlösung  auf  etwa  400  größere  Eingriffe  10  Vergiftungen 
kamen,  die  bei  Mengen  von  über  QO  cm'^  beobachtet  wurden  (Thoracoplastik,  Chole- 
cystektomie, Magenresektion,  Nephrektomie,  Hernie,  Analoperation  u.  s.  w.),  aber 
immer  gut  abliefen;  mit  nur  30  otz^  V2 % 'gsi"  Tutocainlösung  trat  eine  Vergiftung 
auf  bei  einer  Mandibularisanästhesie,  bei  der  die  Lösung  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  direkt  in  die  Gefäße  kam.  Tschebull  glaubt,  daß  man  von  der  '^l^%\g&n 
Lösung  ruhig  200  cm^  verwenden  kann,  ohne  eine  Vergiftung  zu  bekommen. 

Wir  wandten  das  Tutocain  in  den  gebräuchlichen  Dosen  längere  Zeit  an;  ich  halte 
es  bei  der  Einspritzungsbetäubung  in  etwa  3mal  geringerer  Konzentration  für  ungefähr 
gleichwertig  dem  Novocain,  habe  aber  gegenüber  der  Novocainwirkung  sonst  keine 
Vorteile  gefunden,  eher  vielleicht  eine  weniger  sichere  Wirkung  beobachtet.  Jedenfalls 
h  at  das  Tutocain  vor  dem  NovocainkeineVort  eile,  so  daß  ich  keinen  Grund 
sehe,  von   dem   in  20jähriger  Arbeit  erprobten   Novocain  abzugehen. 

Kochmann  hat  in  sehr  anschaulicher  Weise  hervorgehoben,  daß  der  Wert 
eines  örtlichen  Betäubungsmittels  [W),  von  der  örtlichen  Reizlosigkeit  und 
andern  Eigenschaften  zunächst  abgesehen,  bestimmt  werde  durch  den  Vergleich 
der  örtlich  betäubenden  Grenzkonzentration  (K)  und  der  Dosis  letalis 
^minima  (Z.),  wobei  der  Wert  direkt  proportional  der  Dosis  letalis  minima,  umgekehrt 

proportional  der  Grenzkonzentration  sei.  Bestimmte  er  nach  dieser  Formel  ^=j7  die 

Wertigkeit  des  Tutocains  und  des  Novocain-Kaliumsulfats,  so  erhielt  er  für  Tutocain 
die  Zahl  65,  für  Novacain-Kaliumsulfat  127.  Auch  daraus  würde  sich  ein  höherer 
Wjert  des  Novocains  ergeben. 

Bei  Oberflächenan.ästhesie  am  Auge,  besitzt  nach  Stüdemann  (Univer- 
sitätsklinik Jena)  das  Cocain  die  stärkste  Wirkung.  Ihm  folgt  das  Tutocain,  dessen 
2%  ige  Lösung  etwa  so  stark  wirkt  wie  1  %  iges  Cocain.  Klinisch  wurden  nach  Ein- 
träufelung  von  1—2  Tropfen  Suprarenin  und  5  — 7  Tropfen  4 %iger  Tutocainlösung 
96  Bulbusoperationen  in  vollkommen  ausreichender  Anästhesie  ausgeführt,  darunter 
9  Glaukom-lridektomien.  Die  Hornhaut  wurde  überhaupt  nicht,  jedenfalls  weniger 
geschädigt  als  durch  Cocain. 

Was  die  Oberflächenanästhesie  im  Bereich  des  Halses  und  der  Nase 
anbelangt,  so  hat  Amersbach  für  den  Hals  festgestellt,  daß  der  Larynx  mit  2%iger 
Tutocainlösung  nicht  schmerz-  und  reflexfrei  zu  machen  ist.  10% ige  Lösung  reicht 
für  die  Tracheoskopie  aus,  aber  trotz  größerer  Mengen  ist  die  Anästhesie  nicht  so 
gut  wie  bei  10%  igem  Cocain.  Dagegen  wirkte  20%  ige  Tutocainlösung  der  20%  igen 
Cocainlösung  gleich,  nur  etwas  langsamer. 

Nach  Amersbach,  Hirsch  u.a.  hat  es  den  Anschein,  als  ob  die  Tutocain- 
oberflächenwirkung  durch  Zusatz  von  0-35  — 05  Phenol  auf  100  Lösung  verstärkt 
werde.  Hirsch  verwendet  zur  Oberflächenanästhesie  im  Nasen-Hals-Gebiet  keine 
stärkere  als  5% ige  Tutocainlösung  mit  05  Phenol  auf  100  und  einem  ziemlich 
hohen  Suprareninzusatz. 


Der  derzeitige  Stand  der  örtlichen  Betäubung.  411 

So  steht  der  Verwendung  des  Tutocains  als  Oberflächenanästheticum 
an  Auge,  Nase,  Hals  nichts  im  Wege.  Auf  dem  urologischen  Gebiet  wird  man 
nach  dem  Todesfall  Schwarz'  von  seiner  Anwendung  absehen. 

Als  Ersatzmittel  des  Cocains  in  der  Oberflächenanästhesie  wurde  vor 
allem  dasi  Psicain  empfohlen: 

Psicain  ist  eine  Isomere  des  Cocains,  das  saure,  weinsaure  Salz  des  rechts- 
drehenden PseudoCocains,  das  nach  langen  Vorarbeiten  von  Willstätter  und 
seinen  Mitarbeitern  in  gemeinsamer  Arbeit  mit  Merck  (Darmstadt)  synthetisch  her- 
gestellt wurde. 

Nach  pharmakologischen  Untersuchungen  von  Oottlieb  sind  unter 
den  Cocainen  die  Glieder  der  Pseudoreihe  in  geringerer  Konzentration  wirksam 
als  die  der  Normalreihe.  Am  Froschischiadicus  ist  Psicain  doppelt  so  wirksam  wie 
Cocain.  Seine  Fernwirksamkeit  auf  das  Centralnervensystem  ist  geringer,  wohl  weil 
es  im  Gewebe  leichter  zerstörbar  ist.  Auch  die  Zerstörung  des  Giftes  in  der  Leber 
ist  beim  rechtsdrehenden  Psicain  stärker  als  beim  linksdrehenden  Cocain.  Bei 
intravenöser  Einspritzung  ist  die  tödliche  Dosis  von  Cocain  und  Psicain  gleich; 
die  subcutane  tödliche  Dosis  des  Cocains  beträgt  das  Dreifache  der  intravenösen, 
beim  Psicain  das  Sechsfache.  Da  das  Psicain  leichter  zerstörbar  ist,  kumuliert  es 
weniger  leicht  als  Cocain.  Es  erweitert  aber  die  Gefäße  und  braucht  daher  einen 
Adrenalinzusatz. 

Kurz  zusammengefaßt  soll  demnach  das  Psicain  gegenüber  dem  Cocain  fol- 
gende Vorteile  als  Oberflächenanästheticum  haben:  halb  so  starke  Giftigkeit, 
doppelt  so  starke  und  rasche,  örtlich  betäubende  Wirkung,  raschere  Entgiftung, 
Wegfall  der  angenehm  berauschenden  Wirkung  und  infolgedessen  der  Gewöhnungs- 
gefahr. Sollten  diese  Vorzüge  auch  durch  den  praktischen  Gebrauch  als  sicher 
vorhanden  erwiesen  werden,  und  sollte  sich  bewahrheiten,  daß  Psicain  daneben 
dieselben  vorteilhaften  Eigenschaften  wie  das  Cocain  hat,  dürfte  es,  da  es  sich  mit 
Suprarenin  verträgt,  dem  Cocain  sicher  vorzuziehen  sein. 

Das  Psicain  kann  zur  Oberflächenanästhesie  in  Hals  und  Rachen  in 
der  gleichen  Weise  wie  Cocain  angewendet  werden.  Amersbach  fand  allerdings, 
daß  man  mit  lO^^iger  Psicainlösung  zwar  eine  „ausreichende"  Anästhesie  im 
menschlichen  Kehlkopf  erzielen  kann,  daß  diese  aber  der  Anästhesie  mit  20%igem 
Cocain  nachsteht.  Doch  fanden  Brodt  und  Kümmel  (nach  Hirsch),  daß  die 
20%  ige  Lösung  des  Psicains  nicht  die  lästigen  Neben-  und  Nachwirkungen  des 
Cocains  auslöst. 

In  der  Urologie  wandte  Völcker  das  Psicain  an  und  erlebte  bei  Einspritzung 
von  10  cm^  V4— Vs^'g^n  Psicains  in  die  männliche  Harnröhre  und  100  cm^  derselben 
Lösung  in  die  Harnblase,  aus  der  die  Lösung  meist  nach  10,  zuweilen  auch 
ausnahmsweise  nach  20  —  25  Minuten  wieder  abgelassen  wurde,  keine  schädlichen 
Wirkungen.  Die  Lösungen  waren  jedesmal  frisch  zubereitet  worden. 

Auch  Asal  und  Lurz  versuchten  das  Psicain  zur  Oberflächenanästhesierung 
in  der  Urologie  und  erlebten  unter  264  Fällen  nur  einmal  leichte  Vergiftungs- 
erscheinungen. Sie  verwendeten  für  die  Harnröhre  10  cm^  einer  Va^'g^n»  für  die 
Blase  10  — 20  cm^  einer  74%  igen  Lösung  mit  Adrenalinzusatz.  Die  Wirkung  trat  in 
5  Minuten  ein  und  war  stets  ausgezeichnet. 

Mansky  berichtet  über  einen  Psicaintodesfall:  Zur  Entfernung  einer  Rachen- 
mandel war  Psicain  in  der  Verdünnung  1  :  4  Zucker  in  Nase  und  Mund  ein- 
gestreut worden.  Unter  epileptischen  Krämpfen  Tod.  Der  Verfasser  nimmt  eine  Über- 
empfindlichkeit an,  neben  einer  vielleicht  nicht  ganz  zweckmäßigen  Anwendungsweise. 
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Demnach  kann  das  Psicain,  unter  den  nötigen  Vorsichtsmaßregeln' 
an  Auge,  Nase,  Hals  und  auf  dem  urplogischen  Gebiet  angewendet  werden. 
Ehe  nicht  längere  Beobachtungszeit  verflossen  ist,  ist  zu  größter  Vorsicht  zu  raten. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  Kochmann  auf  Grund  seiner  pharmakologischen 
Versuche  das  Psicain  für  keine  wertvolle  Bereicherung  des  Schatzes  an  örtlich- 
betäubenden Mitteln  hält. 

Was  weitere  Cocainersatzmittel  anbelangt,  so  hat  Kochmann  seit  dem  Jahre 
1912  wiederholt  darauf  hingewiesen,  daß  die  Wirkung  des  Novocains  bei  der  Ein- 
spritzung durch  einen  Zusatz  von  Kaliumsulfat  wesentlich  erhöht  würde.  Bei  dieser 
Kombination  von  Novocain  und  Kaliumsulfat,  das  selbst  ein  schwaches  Anästheticum 
ist,  werde  die  anästhesierende  Wirkung  der  beiden  Mittel  nicht  nur  nach  dem 
arithmetischen  Mittel  verstärkt,  sondern  vielmehr  potenziert.  Diese  Kombination 
erscheint  daher  durchaus  empfehlenswert  (s.  auch  p.  427). 

Ein  Mittel,  das  Eccain,  von  v.  Braun  1918  dargestellt,  von  Wichura  erprobt, 
das  7  — 8mal  weniger  giftig  und  trotzdem  wirksamer  als  Cocain  sein  soll,  wurde 
nicht  weiter  bekannt  noch  ausgeprobt. 

Wiedhopf  hat  über  ein  neues  Mittel,  das  Dolantin,  berichtet,  das  die 
Höchster  Farbwerke  herstellen.  Das  Mittel  wird  in  derselben  Konzentration  wie  das 
Tutocain  angewandt,  mit  dem  doppelten  Suprareninzusatz,  wie  er  zum  Novocain 
nötig  ist.  Es  wurde  zu  Sakral-  und  Infiltrationsanästhesien  verwendet  und  zeigte 
sich  dem  Tutocain  etwa  gleichwertig;  dem  Novocain  gegenüber  war  es  doppelt  so 
wirksam,  aber  weniger  giftig;  vor  dem  Tutocain  hat  es  den  Vorteil  des  Fehlens 
der  Hyperämie  und  des  Ausbleibens  jeden,  wenn  auch  geringen  Einspritzungs- 
schmerzes. Läwen  hat  bei  70  Sakralanästhesien  mit  diesem  Mittel  nie  Vergiftungs- 
erscheinungen gesehen.  Weitere  Erfahrungen  sind  mir  nicht  bekannt  geworden; 
Kochmann  sieht  im  Dolantin  keine  wertvolle  Bereicherung  unseres  Arzneischatzes. 

Okanishi  hat  ein  neues  Mittel,  das  Paranäsin,  untersucht,  das  aber  keine  Vorteile  bietet; 
seine  anästhesierende  Wirkung  kommt  zwar  der  des  Novocains  gleich,  aber  es  erweitert  die  Gefäße  stark. 

Watson-Williams  empfiehlt  das  borsaure  Novocain  als  Borocain.  Dasselbe  bietet  jedoch 
gar  keine  Vorteile,  da  es  in  Wasser  gelöst  nicht  gut  haltbar  ist,  seine  Farbe  und  seine  anästhesierende 
Wirksamkeit  verändert  und  zudem  nicht  besser  wirkt  als  das  Novocain. 

Berger  empfiehlt  das  Optocain  B,  ein  Kombinationspräparat  aus  p-Amidobenzoyldiäthyl- 
amidoäthanol  (Tutocain),  Magnesium-  und  Calciumsalzen  und  Suprarenin,  das  in  '/a^oig^r  Lösung 
länger  anästhesierend  wirken  soll,  als  das  Novocain. 

In  Amerika  findet  Anwendung  das  Butyn,  das  Sulfat  des  p-Aminobenzoyldibutylaminopro- 
panols;  irgend  ein  Vorteil  vor  dem  Novocain  ist  mir  nicht  bekannt  geworden.  Dasselbe  gilt,  nach 
Hertzler,  von  dem  Apostesin. 

Olivecrona  empfiehlt  das  Albromin,  besonders  zu  Eingriffen  am  Gehirn,  da  die  Anästhesie 
damit  S'/j  Stunden  dauere.  Das  Präparat  wird  in  'lilitJgtr  Lösung,  die  gleich  wirksam  sein  soll  wie 
2% ige  NovocainlÖ5ung,  angewendet;  es  sei  wenig  toxisch,  sterilisierbar  und,  vor  Licht  geschützt,  bis 
zu  2  Jahren  haltbar. 

Amersbach  berichtet  noch  über  verschiedene  andere  Präparate,  die  teils  er  selbst,  teils  andere 
Hals-Nasen-Ärzte  versucht  haben,  so  Apocain,  Eutin,  Allocaine,  Atoxodyn  u.  a.  Diese  Mittel  haben  für 
die  Chirurgie  keine  Bedeutung  und  sind  auch  in  den  anderen  Fächern  ?iicht  in  Aufnahme  gekommen. 

Neuerdings  empfielt  Dmitrijew  zur  Lokalanästhesie  dJe  Einspritzung  einer  l«i>igen  Brom- 
kalilösung;  die  Wirkung  soll  in  5-7  Minuten  nach  der  Einspritzung  eintreten,  nach  15  Minuten 
vollkommen  sein  und  bisweilen  3  Stunden  dauern.  Bei  der  Einspritzung  wurde  häufig  über  bren- 
nendes Gefühl  geklagt.  Angewendet  wurde  diese  Betäubung  bei  45  Operationen,  darunter  12  Hernien. 
Dieser  Bericht  ist  bis  jetzt  von  anderer  Seite  nicht  bestätigt  worden. 

Joachimoglu  und  Zeltner  empfahlen  vor  kurzem  zur  Lokalanästhesie  den  Orthooxybenzyl- 
alkohol  (QH<  •  OH  •  CHjGH),  ein  weißes  kristallinisches  Pulver  von  86"  Schmelzpunkt,  das  bei  18° 
bis  zu  6%  wasserlöslich,  bei  einer  besiimmten,  durch  Zusatz  von  Puffern  erzielten  Wasserstoff- 
Ionenkonzentration  durch  Kochen  sterilisierbar  und  Smal  weniger  giftig  sein  soll  als  Novocain.  Die 
lokalanäsihetische  Wirkung  ist  durch  Versuche  von  H.  Rhode  und  einigen  Amerikanern  schon  seit 
1920  bekannt.  Wir  haben  auch  schon  1921  auf  Vorschlag  des  verstorbenen  Oottlieb  einen  Benzyl- 
alkohol  zur  örtlichen  Betäubung  eingespritzt  in  l%iger  „Lösung"  in  physiologischer  Kochsalzlösung, 
wobei  eine  Art  Emulsion  entstand.  Wir  haben  uns  dabei  von  der  örtlich  betäubenden  Wirkung  über- 
zeugt; die  Anwendung  des  Mittels  scheiterte  aber  daran,  daß  es  sich  mit  Suprarenin  nicht  vertrug. 
(Das  jetzige  Mittel  wird  als  „Disaltin"  geliefert  von  Dr.  Georg  Henning,  Chemische  Fabrik, 
Berlin  W  35,  Kurfürstenstraße  146/147). 
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Versuche,  mit  Chininlösungen  eine  zu  Operationszweci<en  geeignete 
örtliche  Betäubung  zu  erzielen,  liegen  schon  lange  zurück.  Braun  hat  schon 
1898  Quaddel  versuche  mit  salzsaurem  Chinin  gemacht,  aber  wegen  der  gewebs- 
reizenden  Wirkung  von  ihrer  Anwendung  abgesehen.  In  Deutschland  hat  Ephraim 
1911  zur  Schleimhautoberflächenbetäubung  das  Aufpinseln  einer  Lösung  von  gleichen 
Teilen  Chininum  bimuriaticum  carbamidatum,  Antipyrin  und  Wasser  empfohlen; 
diese  Lösung  ist  aber  nach  Schepelmann  weniger  wirksam  als  Novocain,  macht 
Brennen  und  schmeckt  ungemein  bitter.  Weiter  hat  Schepelmann  im  Jahre  1912 
das  Sinecain,  eine  Mischung  von  3%  Chininum  muriaticum,  3%  Antipyrin  und 
0-005  *tf  Adrenalin  empfohlen.  Üb  er  oder  andere  dieses  Mittel  länger  angewendet 
haben,  ist  nicht  bekannt  geworden.  Jedenfalls  geht  auch  aus  den  Versuchen  Schepel- 
mann s  über  die  Wirkung  des  intradural  eingespritzten  Sinecainsbeim  Kaninchen  hervor, 
daß  das  Mittel  zwar  sehr  wenig  giftig  ist,  aber  gewebsschädigend  wirkt;  zudem  beobach- 
tete Seh  epel  mann  auch  am  Menschen  Gewebsschädigungen  bei  örtlicher  Einspritzung. 
1924  berichtet  Finsterer,  daß  er  mit  Einspritzung  einer  V2%'g^i  Chininlösung  in 
das  Peritoneum  der  vorderen  Bauchwand  eine  Anästhesie  bis  zu  48  Stunden  erreicht 
habe.  Sonst  ist  in  Deutschland  wenig  über  diese  Mittel  bekannt  geworden. 

Dagegen  scheint,  nach  v.  Takäts,  in  .Amerika,  auf  eine  Empfehlung  von  Thibault  im 
Jahre  1Q07  hin,  das  Chinin  häufiger  verwendet  worden  zu  sein,  so  von  Brown  3%iges  Chininum 
hydrochloricum  für  Mandeloperationen,  weiter  in  der  Verbindung  mit  Harnstoff  von  Hertzler, 
Brewster  und  Rogers.  Insbesondere  hat  Saphir  (nach  Dumont)  '/<— '/a^ige  Lösungen  von 
Chinin  und  salzsaurem  Harnstoff  empfohlen.  Auch  noch  1925  wird  von  Hertzler  in  seinem  Buch 
die  subcutane  Anwendung  '  2  - 1 96  iger  Lösungen  von  salzsaurem  Chininhanistoff  empfohlen.  Die 
Unempfindlichkeit  soll  fast  eine  Woche  lang  anhalten;  währenddem  soll  diese  anästhetische  Zone 
oft  von  einer  hyperästhetischen  begrenzt  sein.  Die  Einspritzung  des  Mittels  soll  zwar  eine  »fibrinöse 
Ausschwitzung"  im  Gewebe  verursachen,  die  aber  spurlos  resorbiert  werde  und  die  Wundheilung  . 
nicht  störe.  Auch  Crile  soll  in  die  Gegend  der  oberen  Schilddrüsenarterien  Chinin  einspritzen,  um 
eine  längere  Schmerzlosigkeit  zu  erzielen. 

Morgenroth  fand  nun,  daß  die  von  ihm  zu  gewebsantiseptischen  Zwecken  ver- 
wendeten Chininderivate  auch  anästhesierende  Eigen>chaften  besaßen,  die  zum  Teil  erheblich 
stärker  waren  als  die  des  Chinins  selbst,  u.  zw.  war  an  der  Kaninchencornea  eine  OHiige  Lösung 
von  Eucupin  in  der  Wirkung  einer  Steigen  Chinin-  und  einer  2%igen  Cocainlösung  gleichwertig. 
O-lfiiigts  Eucupin  gab  an  der  Cornea  eine  Anästhesie  von  48  Stunden  Dauer. 

Während  das  Eucupin  für  die  Oberflächenanästhesie  in  der  Augen-  und  Zahnheil- 
kunde und  Urologie,  nach  Takäts,  ausgedehnte  Anwendung  erfuhr,  nach  Picard  auch  von  ver- 
schiedenen Ärzten  auf  schmerzhafte  Wunden  und  Geschwüre  gebracht  wurde,  wurden  Einspritzungen 
zum  Zweck  der  örtlichen  Betäubung  mit  dem  Mittel  nicht  gemacht,  wohl  wegen  der  Gefahr  der 
Gewebsschädigung.  Nur  Unger  erwähnte  1913  in  der  Berliner  Medizinischen  Gesellschaft  die  Ein- 
spritzung einer  0'2%igen  Eucupinlösung  zur  Operation  von  Hernien,  Varicen  und  Tumoren.  Unger 
hebt  das  Fehlen  des  Nachschmerzes  und  die  geringe  Giftigkeit  des  Mittels  hervor.  1919  berichten 
Groß    und  Takäts  über  Infi  Itrationsanästhes'i  en  mit  Eucupin    und   loben   das  Mittel   sehr. 

Picard  berichtet  1920  von  Infiltrationsversuchen  mit  0-5%igem  N.-S.  und  0'2^i,igem  Eucu- 
pinum  bihydrochloricum  bei  14  Operationen;  die  Anästhesie  dauerte  lange,  in  Resten  bis  zu  drei 
Wochen;  aber  in  50%  ergaben  sich  Infiltrate,  Ödeme,  schiechte  Wundheilung  und  andere  Gewebs- 
schädigungen. Verdünnte  er  das  Mittel,  so  war  die  Wirkung  nicht  besser  als  beim  Novocain  allein. 
Ein  alkalisches  Eucupin  machte,  einmal  angewendet,  außer  dem  Ödem  eine  Gewebsnekrose. 

So  rät  Picard  zur  Zurückhaltung.  Braun  steht  auch  jetzt  noch  auf  dem 
Standpunkt,  daß  die  Chininalkaloide  alle  gewebsreizend  seien. 

Takäts  empfiehlt  nun  neuerdings  eine  Lösung  von  Ol  Eucupin  auf  100  cm^  der  gewöhnlich 
gebrauchten  Tutocainlösung  mit  Zusatz  der  gewöhnlichen  Menge  Adrenalin.  Die  Lösung  mit  Zusatz 
von  Eucupin  wirkte  viel  länger  als  die  Lösungen  ohne  Eucupin;  dem  Aufhören  der  .^nä^thesie  folgte 
ein  längeres  Stadium  der  Analgesie.  Es  wurden  zunächst  rund  100  Quaddelversuche  gemacht,  ohne 
daß  sich  eine  Gewebss'örung  ergab.  Bei  neun  beiderseitigen  Eingriffen  (Leistenbrüche,  Kröpfe, 
Hallu.v  valgus)  dauerte  die  Anästhesie  auf  der  Novocainseite  4  —  8,  auf  der  Tutocam-Eucupin-Seite 
24  Stunden.  Weiter  wurden  100  Operationen  aus  den  verschiedensten  Ursachen  vorgenommen,  ohne 
daß  Gewebsreizungen  oder  andere  Gewebsstörungen  zu  stände  kamen.  Die  eindeutige  Verlängerung 
der  Schmerzlosigkeit  mit  folgender  Herabsetzung  der  Empfindlichkeit  ist  besonders  für  Bauch- 
wandanästhesien (Aushusten!)  von  erheblicher  Bedeutung.  Ferner  sei  ein  Vorteil,  daß  das  Eucupin 
auch  noch  stark  desinfizierende  Eigenschaften  habe  und  so  die  Asepsis  erhöhe'. 


'  Auch  für  das  zahnärztliche  Gebiet  werden  von  einigen  Seiten,  besonders  zur  Sicherung  der 
Asepsis,  Zusätze  von  Vucin  oder  Eucupin  empfohlen.  Ich  würde  im  Mundgebiet,  in  dem  schon  an 
sich  leichter  Einspritzungsreaktionen  auftreten  können,  mit  diesen  Zusätzen  sehr  vorsichtig  sein. 
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Es  muß  abgewartet  werden,  ob  diese  Erfahrungen  Takäts  sich  auch  bei 
weiteren  Versuchern  bewahrheiten.  Ich  bezweifle  dies  stari<.  Der  Schmerz  ist  eine 
Lebensäußerung  der  mit  Schmerznerven  versorgten  Gewebe;  wird  der  Schmerz 
durch  örthch  wirkende  Mittel  zu  lange  ausgeschaltet,  so  ist  anzunehmen,  daß  durch 
diese  Mittel  auch  die  andern  Lebensvorgänge  beeinträchtigt  werden,  so  daß  Er- 
nährungs-  und  andere  Störungen  zu  erwarten  sind. 

Hoffentlich  ist  mit  den  bisher  bekannten  Mitteln  der  Abschluß  der 
chemischen  Entwicklung  noch  nicht  erreicht.  Das  Ideal  des  Chirurgen 
müßte  sein,  ein  Mittel  zu  haben,  dessen  Anwendung,  insbesondere  auch  Einspritzung, 
nur  örtlich  das  Schmerzgefühl  aufhebt,  das  aber  im  übrigen  keine  allgemeinen  Ver- 
giftungsgefahren mehr  in  sich  trägt,  wie  es  doch  auch  beim  Novocain,  Tutocain 
und  Psicain  noch  der  Fall  ist.  Dann  wäre  der  Siegeszug  der  örtlichen  Betäubung 
sicher.  Dieser    Wunsch  dürfte  aber  wohl  unerfüllbar  sein  und  bleiben. 

III.  Örtliche  und  allgemeine  Cocain-  und  Novocainwirkung. 

Novocainwirkung  auf  Herz,  Nieren  u.  s.  f. 

Örtlich  bewirkt  Cocain  als  ein  allgemeines  Protoplasmagift  eine  Lähmung 
aller  Zellarten,  mit  denen  es  in  genügender  Lösungsstärke  in  Berührung  kommt; 
allerdings  ist  die  wirksame  Lösungsstärke  bei  den  verschiedenen  Protoplasmaarten 
durchaus  verschieden;  am  empfindlichsten  gegenüber  der  Cocainwirkung  sind  die 
Nerven,  unter  ihnen  die  sensiblen  (Alms,  Kochs  1886,  Dixon  1Q05)  mehr  als 
die  motorischen;  weiter  zeigt  sich  die  Cocainwirkung  an  den  Muskelfasern,  den 
Flimmerepithelien,  den  sezernierenden  Drüsenzellen  u.  s.  f.  An  den  sensiblen  Nerven 
wird,  nach  den  Untersuchungen  Goldscheiders,  zuerst  der  Temperatursinn,  dann 
der  Schmerzsinn,  schließlich  Druck-  und  Tastsinn  aufgehoben. 

Wiedhopf  konnte,  ausgehend  von  der  Beobachtung,  daß  bei  der  Leitungs- 
anästhesie sich  zuerst  ein  Wärmegefühl  im  Ausbreitungsgebiet  des  betreffenden 
Nerven  zeigt,  durch  Tierversuche  (der  in  einen  mit  Novocain  getränkten  Tupfer  ein- 
geschlagene Vago-Sympathicus  des  Hundes  verlor  nach  7  Minuten,  der  etwa  gleich- 
starke Medianus  erst  nach  25  —  30  Minuten  die  Erregbarkeit)  und  auf  Grund  klini- 
scher Beobachtungen  den  Nachweis  führen,  daß  vor  den  sensiblen  Fasern  die 
sympathischen  Nervenfasern  aller  Qualitäten  vom  Novocain  gelähmt  werden. 
Ob  dies  durch  den  fehlenden  Markgehalt  (was  eine  naheliegende  Annahme  wäre) 
bedingt  ist,  erklärt  Wiedhopf  für  nicht  mehr  als  eine  Vermutung.  Gegen  diese 
Vermutung  sprechen  aber  die  Beobachtungen  Dixons  (1905),  daß  unter  den 
Vagusfasern  die  zentrifugalen,  herzhemmenden  Fasern  früher  leitungs- 
unfähig werden  als  die  zentripetalen,  ebenso  an  den  Gefäßen  die  Vasodilatatoren 
vor  den  Vasoconstrictoren.  Demnach  wird  von  Meyer-Gottlieb  die  Ansicht  ver- 
treten, daß  die  receptiven  sensiblen  Nerventeile,  gerade  wie  dies  auch  bei 
den  allgemeinen  Narkoticis  der  Fall  ist,  der  Lähmung  durch  chemische  Mittel 
leichter  zugänglich  seien,  als  die  motorischen  Nerven.  Es  bleibe  nichts  anderes 
übrig,  als  die  Erklärung  dafür  in  einer  Verschiedenheit  der  chemischen  Reaktion 
der  einzelnen  Fasergattungen  zu  suchen. 

Außer  dieser  lähmenden  Wirkung  veranlaßt  das  Cocain  örtlich  auch  eine 
Gefäßcontraction,  die  von  erheblicher  Bedeutung  für  die  örtliche  Betäubung  ist; 
in  dieser  Wirkung  wird  das  Cocain  von  keinem  seiner  Ersatzpräparate  erreicht. 

Der  Einfluß  des  Cocains  auf  das  Protoplasma  ist  vorübergehend 
und  hinterläßt,  wenn  nicht  der  allgemeine  Tod  eintritt,  keine  dauernde  Veränderung. 
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Wahrscheinlich  geht  das  Cocain  eine  chemische  Verbindung  mit  dem  Protoplasma 
ein,  die  durch  die  Lebensvorgänge  nach  einiger  Zeit  wieder  gelöst  wird;  das  Cocain 
wird  dabei  ganz  oder  zu  einem  großen  Teil  zerstört;  denn  es  kann,  auch  nach  Ver- 
giftungen, nie  mehr  in  voller  Menge  nachgewiesen  werden.  Allerdings  scheint  die 
Zerstörung  nicht  so  stark,  ja  vollständig  zu  sein,  wie  man  früher  annahm.  So  scheiden, 
auf  Grund  neuerer  Untersuchungen,  nach  Meyer-Oottlieb,  Kaninchen  40  —  80% 
des  zugeführten  Cocains  unverändert  im  Harn  aus. 

Die  Allgemeinwirkung  des  Cocains  ist  im  Prinzip  gleich  wie  die  nur 
örtliche  Wirkung.  Der  Angriffspunkt  des  Cocains  nach  der  Resorption  ist  in 
erster  Linie  das  Centralnervensystem,  das  nach  O.  Gros  6mal  empfind- 
licher ist  als  die  peripheren  Nerven.  Betroffen  wird  zuerst  das  Großhirn,  dann  ver- 
längertes Mark  und  schließlich  Rückenmark.  Die  Cocainwirkung  tritt  nach  Braun 
an  diesen  Organen  ein,  wenn  das  Blut  auch  nur  für  einen  Augenblick  das  Gift  in 
der  für  das  betreffende  Organ  wirksamen  Konzentration  enthält.  In  kleinen  Mengen 
wirkt  das  Cocain  auf  das  Großhirn  erregend  (daher  der  Cocainmißbrauch!).  Etwas 
größere  Dosen  wirken  zunächst  erregend,  dann  lähmend.  Große  Dosen  lähmen  sofort. 

In  dementsprechender  Weise  verläuft  die  allgemeine  Cocainvergiftung, 
ebenso  auch  die  Allgemeinvergiftung  mit  den  gebräuchlichen  Cocainersatzmitteln, 
insbesondere  dem  Novocain.  Die  Erscheinungen  der  leichteren  Vergiftungen  sind: 
Schwindelgefühl,  Blässe,  Ohrensausen,  Übelkeit,  Erbrechen,  kalter  Schweiß,  Blutdruck- 
senkung, Kollaps  u.  ä.  Schwere  Vergiftungen,  wie  sie  insbesondere  durch  sehr  rasche 
Resorption  oder  versehentliche  intravenöse  Einspritzungen  zu  stände  kommen,  führen 
zu  Unruhe,  Schlafzuständen,  Delirien,  Ohnmacht,  Bewußtlosigkeit,  zuweilen  auch  zu 
epileptiformen  Krämpfen.  Ganz  schwere  Vergiftungen  führen  entweder  über  oder 
ohne  epileptiforme  Krämpfe  rasch  unter  starker  Blutdrucksenkung  und  Atemlähmung 
zum  Tod. 

Bei  der  allgemeinen  Cocainwirkung  tritt  die  Wirkung  auf  die  peripheren 
sensiblen  Nerven  fast  ganz  in  den  Hintergrund,  wenn  auch  schon  Totalanästhesien 
durch  Novocainallgemeinwirkung  beobachtet  wurden  (s.  p.  424).  Dagegen  sind  die 
Pulsbeschleunigung  und  Pupillenerweiterung,  welche  die  Cocainallgemeinwirkung 
begleiten,  doch  wohl  als  Reizung  der  peripheren  Sympathicusendigungen  aufzufassen. 

Alle  anderen  wesentlichen  Folgen  der  allgemeinen  Cocaingiftwirkung  sind  vom 
Centralnervensystem  ausgelöst.  Immerhin  können  auch  die  andern  Organe  durch 
Cocain  und  seine  Ersatzmittel  beeinflußt  werden. 

Zunächst  die  Allgemeinwirkung  auf  Herz  und  Gefäßsystem: 

Schaps  machte  auf  Rat  von  Fritz  König  genaue  Beobachtungen  über 
Häufigkeit,  Stärke  und  Ablauf  der  Nebenerscheinungen,  die  bei  örtlicher 
Betäubung  eintreten,  an  26  Operierten  und  21  Versuchspersonen.  Die  ersteren 
hatten  vorher  1  cg  Morphium,  die  letzteren  nichts  erhalten.  Eingespritzt  wurde  Novo- 
cain-Suprarenin  in  l%iger  Lösung.  Geachtet  wurde  vor  allem  auf  die  Pulszahl, 
die  in  Minutenkurven  aufgezeichnet  wurde. 

Die  Kranken,  bei  denen  nur  subcutan  oder  intramuskulär,  sicher  nicht  intra- 
venös, eingespritzt  wurde,  bei  denen  demnach  nur  eine  parenchymatöse  Resorption 
die  Ursache  der  Wirkung  sein  konnte,  zeigten  alle  eine  deutliche  Pulsbeschleu- 
nigung, die  mit  Ausnahme  von  4  Fällen  in  folgender  Weise  verlief: 

Kurz  nach  Beginn  der  Einspritzung  stieg  die  Pulszahl  rasch  an,  erreichte  ihre  Höchstzahl  kurz 
nach  der  Beendigung  der  Einspritzung  und  fiel  dann  schnell  wieder  ab,  teils  zur  Norm,  teils  etwas 
darüber.  Dann  begann,  entweder  sofort  oder  nach  einigen  Minuten,  ein  weniger  steiler  Anstieg,  der 
nach  10  bis  30  Minuten  seinen  Höhepunkt  erreichte,  dann  in  V2  bis  2  Stunden  ganz  langsam  wieder 
zur  Norm  herabsank.  Beim  zweiten  Absinken,  aber  auch  in  den  andern  Zeiten,  zeigte  der  Puls  ständige 
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kleine  Frequenzschwankungen.  Bei  zwei  Kranken  wurden  auch  Extrasystolen  beobachtet.  Eingespritzt 
wurden  bis  zu  l'2^Novocain  in  l^üger  Lösung  mit  bis  zu  3  mg- Suprarenin.  Dennoch  war  die 
Pulszahlsteigerung  immer  nur  mäßig,  bei  einem  sehr  aufgeregten  jungen  Mädchen  bis  zu  132,  sonst 
nicht  mehr  als  bis  120  in  der  Minute. 

Die  Beschleunigung  ging  den  Mengen  der  eingespritzten  Gifte  proportional;  Männer  und  ältere 
Leute  reagierten  weniger  stark. 

Der  Einwirkung  der  Psyche  schreibt  Schaps  einen  gewissen,  aber  nicht 
den  ausschlaggebenden  Einfluß  zu,  was  am  sichersten  aus  dem  zweiten  Anstieg  bei  den 
Versuchseinspritzungen,  der  ohne  jede  neue  Maßnahme  eintrat,  hervorgeht;  bei  einem 
Fall,  wo  zwischen  Einspritzung  und  Operation  längere  Zeit  verging,  trat  die  Puls- 
zahlsteigerung vor  Operationsbeginn  auf.  Für  psychisch  bedingt  hält  Schaps,  wohl 
mit  Recht,  die  kleinen  unregelmäßigen  Schwankungen  der  Pulszahl. 

Die  regelmäßige  erste  Steigerung  ist  nach  Schaps  dadurch  bedingt,  daß 
durch  die  vereinten  Kräfte  des  Einspritzungsdrucks  und  die  entstehende  Oewebs- 
spannung  Lösungsmengen  in  die  Capillaren  eingepreßt  werden,  ehe  die  örtliche 
Oefäßcontraction  durch  Suprarenin  sich  auswirkt.  Das  unmittelbar  in  den  Kreislauf 
gelangende  Suprarenin  kann  an  den  peripheren  Nervenendapparaten  der  Kreislauf- 
organe, vor  allem  am  Herz,  zur  Wirkung  kommen,  und  so  die  fast  unmittelbar 
nach  der  Einspritzung  einsetzende  Pulsbeschleunigung  hervorrufen.  Vom  Novocain 
nimmt  Schaps  diese  Wirkung  nicht  an,  da  es  einen  viel  längeren  Weg  zurück- 
legen müsse,  bis  es  im  Gehirn  zur  Wirkung  kommen  könne.  Ich  glaube,  daß  sehr 
wohl  eine  Novocainwirkung  mit  im  Spiel  sein  kann;  wenn  das  Novocain  zusammen 
mit  dem  Suprarenin  ins  Herz  kommt,  hat  es  doch  nur  noch  den  kurzen  Weg  zum 
Gehirn  zurückzulegen,  um  zur  Wirkung  zu  kommen,  einen  Weg,  der  ja,  wie  wir 
von    cerebralen  Luftembolien    her   wissen,   in   ganz   kurzer  Zeit  zurückgelegt  wird. 

Ist  am  Einspritzungsort  das  Suprarenin  zur  vollen  Wirkung  gekommen,  so  ist 
einem  weiteren  Abfluß  des  Giftes  zunächst  ein  Ziel  gesetzt.  Damit  wird  die  sturz- 
ähnliche, kurz  nach  Beendigung  der  Einspritzung  wieder  eintretende  Verlangsamung 
des  Pulses  erklärt. 

Den  zweiten  Gipfel  der  Pulsbeschleunigung  führt  Schaps  auf  allmäh- 
liche parenchymatöse  Resorption  im  wesentlichen  des  Novocains  zurück,  welche  auf 
die  Weise  zu  stände  kommt,  daß  der  Novocain-Suprarenin-Herd  an  den  Grenzen 
vom  Blutstrom  fortwährend  ausgelaugt  wird.  Damit  hängt  dann  der  mehr  allmäh- 
liche und  gleichmäßige  Anstieg  der  Pulszahl  zusammen.  Meiner  Ansicht  nach  muß 
auch  bei  der  zweiten  Kurve  eine  Suprareninwirkung  mit  als  möglich  angenommen 
werden,  da  doch  kleine  Teile  Suprarenin  noch  unzersetzt  resorbiert  werden  können, 
wenn  auch  nach  allgemeiner  Auffassung  der  größte  Teil  des  Suprarenins  zersetzt 
wird,  bis  es  zur  Resorption  gelangt. 

Bei  21  paravertebralen  Einspritzungen  am  Hals  (10  Kropfoperationen,  11  Versuchs- 
einspritzungen) trat  in  allen  Fällen  eine  deutliche  Pulsbeschleunigung  ein,  mit  wenigen 
Ausnahmen  in  der  Form  der  zweimaligen  Erhebung;  nur  einige  Male  war  die  Pulszahl  höher  (Imal 
140,  5nial  zwischen  120  und  140).  Schaps  führt  diese  stärkere  Wirkung  der  paravertebralen  Ein- 
spritzung auf  die  durch  den  Blutreichtum  am  Hals  bedingte  schnellere  Resorption  zurück,  wodurch 
es  ja  bei  Kopf-  und  Halsoperationen  bekanntermaßen  leichter  zu  Nebenerscheinungen  kommt  (s.  spezieller 
Teil).  Bei  den  Versuchseinspritzungen  zeigte  immer  die  erste  Beschleunigung  die  höheren  Werte. 

Bei  beiden  Einspritzungsformen  war  stets  eine  entsprechende  Verstärkung 
der  Herztätigkeit  festzustellen,  die  von  dem  Kranken  als  Herzklopfen  empfunden 
wurde,  bei  einigen  Kranken  zur  Verstärkung  eines  schon  vorher  bestehenden  Herz- 
geräusches führte  und  einige  Male  auch  Extrasystolen  hervorbrachte. 

Sonst  beobachtete  Schaps  noch  Brechreiz  nach  paravertebraler  Einspritzung,  den  er  auf  ört- 
liche Einwirkung  zurückführt,  dann  einen  rauschähnlichen  Zustand,  Qesichtsblässe,  Schweißausbruch, 
Veränderungen,  die  aus  dem  Rahmen  der  schon  bekannten  toxischen  Novocaineinwirkungen  nicht 
heraustraten. 
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Genaue  experimentelle  Untersuchungen  über  die  Blutdruckverände- 
rungen nach  Novocain-  und  Novocain-Suprarenin-Einspritzung  stammen 
von  Steidle  und  Wiemann. 

Nach  Braun,  Bieberfeld  und  verschiedenen  anderen  Autoren  verursacht 
intravenöse  Einspritzung  von  Novocain  infolge  einer  Beeinflussung  des  Vasomotoren- 
centrums eine  Blutdrucksenkung,  AX'ährend  dem  Novocain  ein  direkter  Einfluß  auf 
den  Contractionszustand  der  Gefäße  nicht  zukommen  soll. 

Steidle  und  Wiemann  stellten  nun  beim  Tier  fest,  daß  sehr  kleine 
Novocaingaben  (Bruchteile  eines  Milligramms  pro  1  kg  Körpergewicht)  für 
30  —  50  Sekunden  eine  geringe  Blutdrucksteigerung  hervorriefen,  daß  aber 
Gaben  von  1  mg  pro  1  kg  Körpergewicht  an  aufwärts  regelmäßig  Blut- 
drucksenkungen zur  Folge  hatten.  Der  Puls  war  in  wechselndem  Grade  be- 
schleunigt. Bei  tödlicher  intravenöser  Novocainvergiftung  sank  der  Blutdruck  langsam, 
aber  dauernd,  die  Atmungsweüen  wurden  flacher,  die  Atmungszahl  nahm  ab, 
schließlich  stand  die  Atmung  vollkommen  still,  der  Tod  erfolgte  durch  Atmungs- 
lähmung. 

Im  Gegensatz  zu  der  regelmäßigen  Blutdrucksenkung  bei  reiner  Novocain- 
wirkung  trat  bei  gleichzeitiger  Anwendung  von  Novocain  und  Suprarenin 
zunächst  ein  Anstieg  in  der  Blutdruckkurve  auf,  der  auf  reine  Suprarenin- 
wirkung  bezogen  wurde.  Diesem  folgte,  wenn  Novocain  gleichzeitig  gegeben  worden 
war  (dadurch  wurde  die  stärkste  Wirkung  erzielt),  oder  wenn  Novocain  gegeben 
wurde,  ehe  die  Kurve  wieder  auf  die  Normallinie  zurückgekehrt  war,  ein  zweiter 
Blutdruckanstieg,  der  auf  eine  Sensibilisierung  des  Gefäßapparates  für  das  noch 
vorhandene  Suprarenin  durch  das  erst  nach  einiger  Zeit  gegebene  oder  erst  dann 
wirksam  gewordene  Novocain  zurückgeführt  wurde.  War  die  Suprareninwirkung 
abgeklungen,  so  konnte  durch  Novocaineinspritzung  keine  Steigerung  mehr  erzielt 
werden. 

Bei  diesem  Vorgang  kann  es  sich  nicht  um  eine  Summation  gleichartiger 
Wirkungen,  sondern  nur  um  eine  Art  Potenzierung  der  Suprareninwirkung  handeln. 
Wenn  in  diesem  Sinne  von  einer  Sensibilisierung  des  Gefäßapparates  für 
Suprarenin  durch  Novocain  gesprochen  wird,  so  ist  eine  genaue  Deutung  und 
Klärung  dieser  Vorgänge  zur  Zeit  noch  nicht  möglich. 

Wie  nach  den  Untersuchungen  von  Fischl  die  Erhöhung  der  blutdruck- 
steigernden Wirkung  des  Suprarenins  durch  Cocain  nur  vorübergehend  ist 
und  der  Blutddruck  trotz  fortdauernder  Zufuhr  der  Mittel  allmählich  abnimmt,  ja 
zuweilen  (wie  übrigens  öfters  auch  nach  Anwendung  von  Suprarenin  allein)  unter 
seinen  Anfangswert  sinkt  (sekundäre  Blutdrucksenkung),  so  kommt  dies  auch 
bei  gleichzeitiger  oder  kurz  aufeinanderfolgender  Anwendung  von  Suprarenin  und 
Novocain  vor.  Diese  Erscheinung  wurde  beobachtet  bei  größeren  Gaben  und  vor 
allem  dann,  wenn  mehrere  Einspritzungen  in  kurzen  Abständen  hintereinander  gegeben 
wurden. 

Diese  Untersuchungen  von  Steidle  und  Wiemann  sind  in  der  Lage,  ver- 
schiedene Unklarheiten  im  Verlauf  der  Blutdruckkurve  bei  örtlicher  Betäubung 
aufzuklären.  Einwirkungen  auf  den  Blutdruck  kommen  häufiger  vor,  als  früher 
angenommen  wurde,  und  können  nur  durch  regelmäßige  Beobachtung  von  Blut- 
druck und  Herztätigkeit  nachgewiesen  werden;  sie  können  auch  bei  kunstgerechter 
Ausführung  der  örtlichen  Betäubung  vorkommen,  vor  allem  dann,  wenn  größere 
Mengen  Novocain-  und  Suprareninlösung  oder  stärkere  Lösungen  in  gut  resorbierendes 
Gewebe   eingespritzt  werden.   Bei  zahlreichen  Fällen   von  beobachteten  Blutdruck- 
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Steigerungen  hat  sich  gezeigt,  daß  dieselben  l<urz  nach  Beginn  der  Einspritzung 
einsetzen  und  kurz  nach  ihrer  Beendigung  sich  wieder  ausgleichen.  Dies  kommt 
daher,  daß  das  Novocain-Suprarenin  nur  so  lange  resorbiert  wird,  bis  die  gefäß- 
verengernde Wirkung  des  Suprarenins  eingetreten  ist.  Somit  erreicht  die  Aligemein- 
wirkung des  Novocain-Suprarenins  auf  die  Kreislauforgane  dann  ihr  Ende,  wenn 
die  örtliche  Wirkung  voll  ausgeprägt  ist. 

Andrej  ew  hat  bei  84  Kranken  im  Alter  von  8  — 75  Jahren  (50  Frauen,  34  Männer) 
vor,  während  und  nach  Operationen  in  örtlicher  Betäubung  den  Blut- 
druck gemessen.  Er  teilt  die  erhaltenen  Messungen  in  3  Phasen  ein: 

1.  Die  psychische  oder  Voroperationsphase:  Je  nach  der  Aufregung  oder 
Angst  der  Kranken  kann  man  bei  80?^  aller  Kranken  schon  am  Tage  vor  der 
Operation,  am  stärksten  kurz  vor  Beginn  der  Operation,  entweder  während  der 
Einspritzung  oder  beim  ersten  Schnitt  eine  Blutdrucksteigerung  feststellen,  die 
20  —  30,  seltener  bis  50  mm  Hg  beträgt.  Diese  Art  der  Blutdrucksteigerung  läßt  sich 
durch  die  psychische  Erregung  erklären,  die,  wie  allgemein  bekannt,  Blutdruck- 
steigerung hervorrufen  kann  (Cannon  will  sie  durch  vermehrten  Adrenalingehalt 
des  Blutes  erklären,  den  er  bei  psychischen  Erregungen  nachgewiesen  haben  will). 
Auf  Cocain  und  Suprarenin  kann,  nach  Andrejew,  bei  rein  subcutaner  Einspritzung 
die  Steigerung  nicht  zurückzuführen  sein;  nur  bei  tiefen,  insbesondere  intravenösen 
Einspritzungen  könnte,  theoretisch,  eine  Blutdrucksteigerung  durch  diese  Mittel 
herbeigeführt  werden  (s.  dagegen  die  eben  angeführten  Untersuchungen  Steidle- 
Wiemanns).  Bei  etwa  15%  der  Kranken  mit  ruhigem,  starkem  Nervensystem  trat 
keine  oder  nur  eine  sehr  geringe  (5  — 10 /n/n  Hg)  Blutdrucksteigerung  ein.  Bei  ganz 
wenigen  Kranken,  5  —  8%  fiel  der  Blutdruck  stark  und  fortdauernd;  meist  waren 
dies  Hypertoniker  verschiedener  Ursachen. 

Kranke,  die  trotz  möglichster  Beruhigung  durch  die  Umgebung,  trotz  Vor- 
bereitung mit  Morphium  und  ähnlichen  Mitteln  mit  starker  Blutdrucksteigerung 
reagieren,  werden   nach  Andrejew  besser  nicht  in   örtlicher  Betäubung  operiert. 

Bei  der  Beurteilung  dieser  Voroperationsphase  müssen  auch  die  Untersuchungen 
über  die  Einwirkung  des  Schmerzes  auf  den  Blutdruck  berücksichtigt  werden: 

Aus  Untersuchungen  von  Curschmann  1907,  Rumpf  1Q07,  Martini  und 
Graf  1Q21  geht  hervor,  daß  schmerzhafte  Maßnahmen  und  Eingriffe  bei  Gesunden 
den  Blutdruck  um  8  — 25  mm,  bei  Nervösen  und  kardial  und  vasomotorisch  über- 
erregbaren Menschen  um  \5  —  35mm  steigern.  Bei  Hypertonikern  war  bei  schmerz- 
haften und  schmerzlosen  Eingriffen  die  Steigerung  sehr  stark,  sie  betrug  30  — 60 //?/« 
Quecksilber,  so  daß  hier  geradezu  Gefahren  durch  diese  Blutdrucksteigerung  hervor- 
gerufen werden  können.  Da  die  Steigerung  größtenteils  durch  psychische  Erregung 
bedingt  ist,  kann  ihr  durch  entsprechende  allgemein  beruhigende  Mittel  und  ent- 
sprechende ärztliche  Maßnahmen  entgegengewirkt  werden. 

2.  Während  der  Operation  (2.  Phase)  tritt  bei  der  Mehrzahl  der  Kranken 
eine  Blutdrucksenkung  ein.  Die  Senkung  ist  besonders  deutlich,  wenn  vorher 
eine  starke  Steigerung  vorhanden  war.  Schmerzempfindungen  während  der  Operation 
infolge  ungenügender  oder  schlechter  Betäubung  rufen  bedeutende  Druckschwankungen 
hervor.  Der  Blutdruck  sinkt  weiter  bei  längerer  Dauer  der  Operation,  bei  Mani- 
pulationen an  tiefer  liegenden  Organen,  während  einfache  und  oberflächliche  Eingriffe 
fast  keine  Änderungen  hervorriefen.  Die  Blutdrucksenkung  der  Operationsphase  ist,  nach 
Andrejew,  nur  schwer  einwandfrei  zu  erklären  und  kann  mehrere  Ursachen  haben. 

3.  Die  dritte,  postoperative  oder  Wiederherstellungsphase  wird  durch 
eine  Steigerung  des  Blutdrucks  bis  zur  Norm  oder  sogar  höher  gekennzeichnet. 
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Der  Blutdruck   gleicht   sich   rascher  wieder   aus,   als  nach   Eingriffen   in  Narkose, 

vorausgesetzt  natürlich,  daß  keine  Komplikationen  auftreten. 

Blutdruckmessungen    bei    Eingriffen    in    örtlicher    Betäubung    können    Chok 

oder  Kollaps  rechtzeitig  ankündigen,  so  daß  man  ihnen  vorbeugen  kann. 

Bekanntlich  tritt  die  stärkste  Blutdrucksenkung  bei  der  Splanchnicusanästliesie  ein. 
Da  deren  Ursache  in  einer  Lähmung  des  Vasomotorencentrums  der  Bauchhöhle  zu  beruhen  scheint, 
fällt  sie  aus  dem  Rahmen  der  gewöhnlichen  allgemeinen  Novocainwirkung  auf  den  Blutdruck  heraus 
und  soll  deshalb,  zusammen  mit  den  Mitteln  zu  ihrer  Bekämpfung,  bei  der  Splanchnicusanästhesie 
besprochen  werden. 

Czermak  stellte  Untersuchungen  an  27  Kranken  über  den  Verlauf  der  Blut- 
druckkurve bei  meist  endonasalen  Eingriffen  an.  Er  stellte  eine  Blutdruck- 
steigerung fest  kurz  vor  der  Operation  als  Erwartungsblutdrucksteigerung,  ferner 
bei  Pinselung  mit  Kochsalzlösung  oder  mit  Cocain,  bei  submuköser  Einspritzung 
von  Kochsalz  und  von  l%iger  Novocainlosung.  Während  bei  diesen  Anlässen  die 
Höhe  der  Blutdrucksteigerung  mäßig  stark  und  ziemlich  gleich  war,  stieg  der 
Blutdruck  sehr  erheblich,  um  45  — 120 /r/«,  bei  Einspritzung  von  Suprarenin,  u.zw. 
innerhalb  weniger  Minuten,  während  er  nach  1—6,  im  Durchschnitt  3  Minuten, 
wieder  zur  Norm  zurückkehrte.  Spätere  Blutdruckschwankungen  waren  die  Folge 
von  unangenehmen  oder  schmerzenden  Eingriffen.  Die  Suprareninwirkung  trat 
besonders  deutlich   in  Erscheinung  bei  Einspritzungen  in   die  Flügelgaumengrube. 

Die  subjektiven  Gefühle  bei  den  stärksten  Blutdrucksteigerungen 
waren  Beklemmungsgefühl,  Herzklopfen,  Qliederzittern,  Gesichtsblässe,  Schweiß- 
ausbruch. 

Czermak  ist  daher  der  Ansicht,  daß  die  bei  der  örtlichen  Betäubung  gebrauchten 
Mengen  und  Verdünnungen  des  Suprarenins  nicht  so  völlig  harmlos  seien,  wie  dies 
Braun  meine.  Die  Suprareninkonzentration  war  allerdings  wesentlich  stärker,  als  sie 
im  allgemeinen  in  der  Chirurgie  angewendet  wird. 

Zusammengefaßt  kann  man  sagen,  daß  beim  praktischen  Operations- 
gebrauch die  Wirkung  des  Novocains  auf  das  Herzgefäßsystem  im  wesent- 
lichen eine  Pulsbeschleunigung  und  Blutdruckherabsetzung  herbeiführt, 
welch  letzterer  zuweilen  kurze  und  unbedeutende  Steigerungen  vorausgehen. 

Von  Wirkungen  auf  die  Lungen  ist  nichts  bekannt.  Ebenso  fehlen  Unter- 
suchungen über  die  Beeinflussung  der  Drüsen  mit  innerer  Sekretion. 

Über  Leberstörungen  oder  Urobilinurie  nach  Novocainanwendung 
ist  nichts  bekannt  geworden.  Man  weiß  nur,  daß  die  Leber  bei  der  Vernichtung 
dieser  Gifte  wahrscheinlich  in  sehr  wesentlicher  Weise  beteiligt  ist.  Allerdings 
scheinen  irgendwelche  besondere  Gefahren  für  die  Leber  nicht  zu  bestehen. 

Mehr  bekannt  ist  von  der  Novocainwirkung  auf  die  Nieren.  Was  diese  anbe- 
langt, so  wurde  zunächst  nach  Lumbalanästhesie  mit  den  verschiedensten  Cocain- 
ersatzmitteln  von  verschiedenen  Untersuchern  (Schwarz,  Hosemann  u.  a.)  wieder- 
holt und  in   einem  nicht  ganz  geringen  Hundertsatz  Eiweiß  im  Harn  gefunden. 

Morian  fand  auch  nach  örtlicher  Betäubung  mitNovocain  bei  5  — 10% 
der  Operierten  einige  Stunden  nach  der  Einspritzung  Eiweiß  im  Harn  (Spuren 
bis  zu  Va/»»)»  '^^^  ^^^^  rasch  verschwand,  nie  länger  als  2  Tage  anhielt;  teilweise 
fand  er  noch  Cylinder  oder  auch  Erythrocyten.  Menge  und  Konzentration  des  Novo- 
cains und  der  Einspritzungsort  waren  ohne  wesentlichen  Einfluß.  Auch  Orth  fand 
4mal  Eiweiß  nach  Bruchoperationen  in  örtlicher  Betäubung;  2  davon  hatten  schon 
vorher  eine  Nephritis.  Störzer  fand  Eiweiß  nach  einer  Kulenkampffschen  Plexus- 
anästhesie und  einer  Umspritzung  zum  Zweck  einer  Sequestrotomie  an  der  Tibia, 
je  für  etwa  2  Tage.    In  einer  größeren  Arbeit  über  Urinbefunde  nach  allgemeiner 
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und  örtlicher  Betäubung  erwähnen  Chauvin  und  Oeconomos  einmal,  in  einer 
Tabelle,  Eiweißspuren  im  Harn  nach  Novocainbetäubung,  ohne  darauf  besonders 
hinzuweisen. 

Flory  fand  in  der  Kieler  Klinik  unter  100  örtlichen  Betäubungen  ömaP  Spuren 
von  Eiweiß,  die  quantitativ  nicht  bestimmt  werden  konnten,  Imal  dabei  vereinzelte, 
2mal  einige  hyaline  und  granulierte  Cylinder.  Alle  pathologischen  Veränderungen 
waren  5mal  am  1.,  das  sechste  Mal  am  2.  Tag,  sonst  nie  nachweisbar.  -  Flory 
neigt  dazu,  diese  Eiweißausscheidung  nicht  als  Folge  der  örtlichen  Betäubung  mit 
Novocain  zu  betrachten,  sondern  auf  andere,  mit  der  Operation  zusammenhängende 
Umstände  zurückzuführen.  Tierexperimentell  erzielte  er  bei  einigen  Versuchen  mit 
Einspritzung  hoher  Novocaindosen  keine  Eiweißausscheidung. 

Morian  teilt  neuerdings  mit,  daß  er  nach  Mitteilung  seiner  ersten  Fälle  bei 
weiteren  105  Fällen  bis  Herbst  1915  nur  2mal  Eiweiß  (darunter  Imal  bis  V2%») 
gefunden  habe.  So  sei  es  auch  in  den  nächsten  Jahren  geblieben;  er  glaubte,  weil 
der  Untersuchungseifer  nachgelassen  habe.  Neuerdings  hat  er  aber  mehr  als  150 
Fälle  genau  untersucht  und  nicht  einmal  Eiweiß  gefunden.  Morian  teilt  auch 
mit,  daß  bei  Kaninchenversuchen  von  Biberstein  Novocain  in  lebensgefährlichen 
Dosen  angewendet  wurde,  ohne  daß  eine  Albuminurie  auftrat. 

Morian  schiebt  die  Ursache  der  Eiweißausscheidung  auf  erhöhte  Reizbar- 
keit der  Nieren,  während  Orth,  unter  dessen  4  Kranken  3  Kriegsnephritiker 
waren,  an  die  Folgen  einer  Adrenalinischämie  der  Nieren  denkt,  der  eine  Hyper- 
ämie folge,   die  sicher  nicht  ohne  Einfluß  auf  das  sezernierende  Nierenepithel  sei. 

Diesen  geringen  Befunden  gegenüber  muß  auffallen,  daß  Schulze  in  etwa 
38^^  der  unter  örtlicher  Betäubung  vorgenommenen  Eingriffe  Eiweiß 
im  Harn  nachweisen  konnte.  Der  Harn,  der  vor  der  Operation  eiweißfrei  gewesen 
war,  enthielt,  allerdings  qualitativ  nur  eben  gerade  erkennbar,  zum  Teil  nur  in  dem 
kurz  nach  der  Operation  gewonnenen  Harn,  zuweilen  am  nächsten  Tage,  in  ver- 
einzelten Fällen  auch  über  mehrere  Tage  hin,  Spuren  von  Eiweiß,  ohne  einen  cha- 
rakteristischen Befund  des  Sediments.  (Nach  Äthertropfnarkose  fand  Schulze  Eiweiß 
in  27%,  was  den  gewöhnlich  gefundenen  Prozentsatz  —  bei  Chloroformnarkose 
etwa  5-6%,  bei  Äthernarkose  weniger  —  auch  erheblich  überschreitet;  allerdings 
hatten  einige  Untersucher. auch  noch  höhere  Prozentzahlen  von  Eiweißausscheidung 
nach  Narkosen  gefunden.)  Alle  Fälle  mit  Albuminurie  zeigten  auch  Acetonurie.  (Bei 
Narkose  eine  Ausnahme!) 

Schulze  ist  der  Ansicht,  daß  die  Albuminurie  eine  individuelle  Äuße- 
rung der  Rückwirkung  des  operativen  Eingriffs  an  sich  auf  den  Oesamt- 
organismus  sei,  in  ähnlicher  Weise,  wie  Albuminurien  nach  heftigen  Gemüts- 
bewegungen, schmerzhaften  Baucherkrankungen,  kurzum  vasomotorischen  und 
reflektorischen  Störungen  der  verschiedensten  Art  vorkommen.  Dies  sei  um  so  eher 
anzunehmen,  weil  diese  Albuminurien  das  weibliche  Geschlecht  und  die  Jugend- 
lichen bevorzugten. 

Schulze  schiebt  somit  die  Ursache  der  Albuminurie  auf  die  Disposition.  Daß  wir 
damit  klarer  sehen  würden,  möchte  ich  nicht  annehmen.  Eine  nähere  Erläuterung  seiner 
Auffassung  der  „Disposition"  gibt  Schulze  darin,  daß  die  Beobachtungen  aus  dem 
Jahre  1Q23  stammen,  in  dem  die  Deutschen  „durch  die  Rückschläge  der  Kriegs- 
und Nachkriegszeit  körperlich  und  seelisch  besonders  beeindruckt"  waren. 

'  58jährige  Frau,  Duodenalstenose,  G.  E.  1,  2  N.-S. ;  52jähriger  Mann,  Hernie  und  Varicocele, 
Radikaloperation,  0'5  N.-S.;  64jäliriger  Mann,  Hämorrhoiden,  Circumcision,  OS  N.-S.;  SSjähriger 
Mann,  Leistenhernie,  Bassini,  05  N.  S. ;  48jährigcr  Mann,  Hernia  epigastrica  incarcerata,  Radikal- 
operation,  07  N.-S.;  65jähriger  Mann,  Hernia  cruraHs  incarcerata,  Radil<aloperation,  05  N.-S. 
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Die  Häufigkeit  und  Stärke  der  Eiweißausscheidung  nach  örtlicher  Be- 
täubung mit  Novocain  ist  somit  noch  nicht  geklärt.  Immerhin  ist  soviel  sicher, 
daß  schwere  Nierenerkrankungen  als  Folge  einer  örtlichen  Betäubung  bis 
jetzt  nicht  beobachtet  wurden. 

Auch  über  die  Ursache  dieser  Nierenstörungen  findet  man  verschie- 
dene Ansichten:  zeitlich  wechselnde  Disposition  (Schulze),  erhöhte  Reizbarkeit 
der  Nieren  (Morian),  Suprareninempfindlichkeit,  besonders  bei  vorher  kranken 
Nieren  (Orth),  mehr  allgemeine  Einflüsse  der  Operation  (Flory).  Der  letzteren  Auf- 
fassung hat  sich  auch  Braun  auf  dem  Chirurgenkongreß  1921  im  wesentlichen 
angeschlossen. 

Ich  glaube,  daß  eine  Mehrheit  von  Ursachen  in  Frage  kommen  kann.  Bei  be- 
sonders empfindlichem  Organismus  und  besonders  empfindlichen  Nieren  können  wohl 
die  allgemeinen,  auch  psychisch-vegetativen  Einflüsse  der  Operation,  die  in  der  Wunde 
resorbierten  Eiweißkörper  und  anderen  Stoffe,  aber  auch  die  eingespritzten  Gifte, 
Novocain  und  Suprarenin,  zu  den  beschriebenen  Störungen  an  den  Nieren  führen. 
Über  Acetonurie  nach  örtlicher  Betäubung  ist,  abgesehen  von  der  Arbeit  von 
Chauvin  und  Oeconomos,  die  nicht  viel  sagt,  erst  in  der  letzten  Zeit  einiges  be- 
kannt geworden.  So  fand  Gramen  nach  266  Äthernarkosen  ISOmal  (67-7%),  nach  77 
Novocainanästhesien  nur  7mal  (9"1%)  Acetonurie.  Demgegenüber  fand  Schulze 
postoperativ  Acetonurie  bei  Äthernarkose  in  67*»,  Lumbalanästhesie  40%,  Lokal- 
anästhesie 85  *<; .  Beresow  sah  unter  280  Operationen  Acetonurie  in  43",,,  einerlei 
ob  allgemeine  oder  örtliche  Betäubung  angewendet  wurde. 

Der  Unterschied  zwischen  den  so  verschieden  häufigen  Acetonbefunden  von 
Gramen,  Beresow  und  Schulze  bedarf  noch  der  Klärung.  Die  Zahl  von  etwa 
67%  Acetonbefund  nach  Äthernarkosen  entspricht  dem  Prozentsatz,  in  dem  auch 
von  andern  Untersuchern  Aceton  im  Harn  nach  Narkosen  gefunden  wurde,  sowohl 
nach  Äther  wie  nach  Chloroformnarkosen,  wobei  Kinder  und  Angehörige  des 
weiblichen  Geschlechts  höhere  Prozentzahlen  zeigten. 

Aber  auch  die  Ursache  der  Acetonausscheidung  nach  Operationen 
ist  noch  nicht  geklärt.  Schulze  erklärt  sie  als  Zeichen  der  Chokwirkung  des  opera- 
tiven Eingriffs,  unabhängig  von  der  Betäubungsform.  Er  hält  sie  von  ähnlichen 
Ursachen  wie  die  Albuminurie  abhängig;  nur  erscheint  ihm  die  Acetonurie  ein 
feineres  Reagens  der  Chokwirkung  zu  sein,  da  die  mächtige  Leber,  mit  der  man 
die  Acetonurie  in  Zusammenhang  bringen  muß,  ungleich  intensiver  von  der  Chok- 
wirkung betroffen  werde  als  die  Niere. 

Ob  die  Frage  nach  der  Ursache  der  postoperativen  Acidose,  die  besonders 
in  Amerika  nach  allen  Richtungen  hin  untersucht  wird,  so  einfach  zu  beantworten 
ist,  erscheint  mir  immerhin  fraglich.  Bekanntlich  werden,  worauf  Crile  hinweist, 
bei  vielen  Menschen  nach  starker  Arbeitsleistung,  bei  sportlicher  Überanstrengung, 
heftigem  Schreck  Acidosen  beobachtet.  So  kommen  als  Ursachen  der  postoperativen 
Acidose  Beziehungen  zum  Eiweiß-  und  Fettzerfall,  zum  vegetativen  Nervensystem, 
Giftwirkungen  der  Anästhetica,  insbesondere  auf  die  parenchymatösen  Organe,  und 
manches  mehr  in  Frage.  Möglicherweise  handelt  es  sich  um  komplexe  Vorgänge, 
die  nur  schwer  zu  übersehen  und  noch  schwerer  im  einzelnen  zu  erfassen  sind.  Nicht 
unwichtig  scheint  auch  einerseits  als  ungünstiger  Einfluß  das  Hungern  und  Abführen 
vor  den  Operationen,  anderseits  als  günstiger  Einfluß  die  Zufuhr  von  Zucker,  Alkali 
und  Insulin  zu  sein. 

Starlinger  hat  Messungen  der  Körperwärme  vor  und  nach  Opera- 
tionen  vorgenommen    (axillare    Messung   vor  Verlassen    und   nach    Rückkehr   ins 
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Krankenzimmer,  Operationssaal  wärme  26  — 27'').  Bei  157  Operationen  in  örtliclier 
Betäubung  fand  er  in  50%  eine  Steigerung,  durchschnittlich  05°,  im  höchsten 
Fall  V2°,  in  12%  keine  Änderung,  in  38%  eine  Abnahme  um  durchschnittlich  O^S", 
im  Höchstfall  1'0°,  ohne  Gesetzmäßigkeit  hinsichtlich  der  Art  der  Eingriffe.  (Bei 
Äthernarkose  71%  Wärmeverlust,  11%  ohne  Änderung,  18%  Wärmesteigerung, 
wie  dies  auch  schon  durch  Untersuchungen  von  Kappeier  bekannt  war.) 

Starlinger  glaubt,  daß  als  Ursache  für  die  verschiedene  Reaktion  ein  indi- 
viduelles Moment  in  Frage  kommt.  Das  mag  wohl  der  Fall  sein,  kann  von  uns 
aber  nicht  klar  erfaßt  werden.  Es  scheint  mir  am  wahrscheinlichsten  zu  sein,  daß 
die  verhältnismäßig  häufige  Steigerung  der  Körperwärme  bei  örtlicher  Betäubung 
mit  einer  Reizung  des  Wärmecentrums  durch  das  Novocain  zusammenhängt, 
wie  ja  die  Eigenschaft  des  Cocains,  das  Wärmecentrum  zu  reizen,  in  der  Pharma- 
kologie wohl  bekannt  ist  (vgl.  Meyer-Oottlieb). 

IV.  Klinik  der  allgemeinen  Cocain-  und  Novocainvergiftung. 

Der  Eintritt  der  allgemeinen  Vergiftung  hängt  natürlich  zunächst  von 
der  zugeführten  Giftmenge  überhaupt  ab.  Aber  weiterhin  sind  von  sehr  wesent- 
licher, bei  gewissen  Mengen  sogar  ausschlaggebender  Bedeutung  Art  und  Ort  der 
Einspritzung  (subcutan,  intravenös  u.  s.  f.);  ganz  besonders  wichtig  aber  ist  die  Kon- 
zentration des  Mittels,  die  Geschwindigkeit  der  Einspritzung  und  der 
Resorption,  die  sich  wieder  nach  der  Ausdehnung  des  Resorptionsgebiets  richtet. 

Diese  Vielheit  von  Umständen  bestimmen  darüber,  ob  das  Blut,  welches  das 
Centralnervensystem  durchströmt,  auch  nur  einen  Augenblick  das  Alkaloid  in  der 
für  dieses  System  wirksamen  Konzentration  enthält,  wodurch  dann  sicher  das  klinische 
Bild  einer  allgemeinen  Cocainvergiftung  hervorgerufen  wird  (Braun,  7.  Aufl.,  S.  Q3). 
Die  Kumulierung  spielt  eine  geringere  Rolle,  da  sie  beim  Cocain  weniger  leicht 
eintritt,  weil  dieses  Gift  rasch  zersetzt  wird. 

Braun  ist  aus  diesen  Gründen  der  Ansicht,  daß  der  verschiedene  Wirkungserfolg  gleicher 
Cocaindosen  durch  diese  Umstände  voll  erklärt  werde,  daß  die  weitverbreitete  Annahme  einer  Uber- 
empf indlichkeit  dazu  nicht  nötig  sei. 

Hirsch  vertritt  die  Meinung,  daß  die  verschiedene  Aligemeinwirkung  der  örtlich  betäubenden 
Gifte  bei  verschiedenen  Individuen  doch  auf  einer  verschiedenen  Empfindlichkeit  beruhen  könne,  die 
wieder  durch  eine  individuelle  Organmir.derwertigkeit  bedingt  sein  könne.  Hirsch  denkt  dabei  vor 
allem  an  die  normalerweise  entgiftende  Tätigkeit  der  Leber  und  glaubt,  daß  bei  Tieren  mit  geschädigter 
Leber  schon  kleinere  Dosen  vergiftend  wirken  können,  wie  dies  auch  durch  Versuche  (Schulemann) 
festgestellt  sei.  Hirsch  glaubt  daher,  daß  man  bei  Leberkrankheiten  mit  der  Anwendung  der  örtlichen 
Betäubungsmittel  vorsichtig  sein  müsse.  Nach  unsern  Erfahrungen  reagieren  Leberkranke  allerdings 
auf  Cocain  und  Novocain  nicht  anders  als  andere  Menschen. 

Graf  berichtet  von  einem  25iährigen  Mann,  der  gegen  Cocain  außerordentlich  empfindlich 
war  (starke  Allgemeinstörungen)  Im  Gegensatz  zur  Wirkung  des  Psicains. 

Es  ist  wohl  sicher,  daß  gewisse  konstitutionelle  Verschiedenheiten  in  der  Wider- 
standsfähigkeit gegen  die  allgemeine  Cocaingiftwirkung  vorhanden  sind,  und  daß 
man  so  eine  erhöhte  Empfindlichkeit,  die  auch  zeitlich  wechseln  könnte,  nicht  ganz 
leugnen  kann.  Aber  anderseits  glaube  ich,  daß  auch  die  wohlbegründete  Auffassung 
Brauns  in  vielen  Beziehungen  das  Richtige  trifft,  und  daß  man  gut  daran  tut,  nicht 
zu  viel  von  einer  Idiosynkrasie  gegen  das  Cocain  und  seine  Ersatzpräparate 
zu  sprechen  und  mit  diesem  unklaren  Zustand  alle  möglichen  Vergiftungen  ent- 
schuldigen zu  wollen,  die  einfach  durch  zu  konzentrierte  Giftzufuhr  zum 
Gehirn  entstanden  sind. 

Besonders  gefährlich  ist  in  letzterer  Beziehung  die  Einspritzung  konzentrierter 
Lösungen,  die  intravenöse  Einspritzung  und  die  Einspritzung  in  Gebiete  mit  rascher 
Resorption. 
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Von  mehr  allgemeinen  Gesichtspunkten  aus  beschreibt  Läwen  vier  Grade 
der  allgemeinen  Novocaingiftwirkung.  Bei  resorptiv  entstehender  Qiftwirkung 
verlaufen  zwischen  Einspritzung  und  Beginn  der  Wirkung  stets  mindestens  mehrere 
Minuten. 

1.  Eine  ziemlich  harmlose  Form,  die  sich  in  Gefühl  von  Trockenheit  im  Halse,  großer 
Gesichtsblässe  und  zuweilen  Erbrechen,  bis  zu  einigen  Stunden  nach  der  Operation,  äußert. 
Es  sei  das  eine  echte  Novocainwirkung,  keine  Suprareninvergittung,  wie  mehrfach  behauptet  \s'orden 
ist.  Das  Suprarenin  wird  nach  Läwen  mit  der  nach  Brauns  Vorschriften  hergestellten  0-5— 1?^  igen 
Novocainlösung  nur  in  so  geringen  Mengen  eingespritzt,  daß  es  örtlich  gebunden  wird  und  nicht  in 
einer  Dosis  in  den  Kreislauf  gelangen  kann,  die  noch  eine  periphere  Gefäßwirkung  auszuüben  vermag 
(s.  auch  Abschnitt  VI).  Diese  Form  der  allgemeinen  Novocainwirkung  sehe  man  beispielsweise  be- 
sonders häufig  bei  der  zum  Zwecke  der  Strumektomie  vorgenommenen  örtlichen  Betäubung,  ganz 
gleichgültig,  nach  welchen  Verfahren  man  diese  ausgeführt  hat. 

2.  Eine  viel  ernstere  Form,  bei  der  neben  starkem  Sinken  des  Blutdruckes  Auf- 
regungszusiände  im  Vordergrund  stehen.  Die  Kranken  fangen  laut  an  zu  schreien,  sind  desorientiert, 
der  Puls  wird  schlecht.  Einmal  beobachtete  Läwen  bei  einer  solchen  Vergiftung  starken  Trismus 
wie  beim  Tetanus  und  Aussetzen  der  Atmung  mit  schwerer  Bewußtseinsstörung.  Diese  Form  der 
Novocainvergiftung,  die  einen  sehr  beängstigenden  Eindruck  machen  kann,  sah  Läwen  zuerst  bei 
seinen  Versuchen,  hohe  Sakralanästhesie  herzustelleUj  später  aber  im  Felde  auch  bei  Gewebsinjektionen. 
Läwen  glaubt,  daß  diese  Form  besonders  bei  labilem  Nervensystem  auftreten  könne.  Die  schwersten 
Erscheinungen  sah  er  bei  einem  Tabiker  und  einem  sehr  ängstlichen,  neurasthenischen  jungen  .Menschen. 

3.  Bei  der  dritten  Form  der  Novocainvergiftung  steht  die  zunehmende  Blutdrucksenkung 
im  Vordergrund,  die  zum  Tode  führen  kann.  Sie  kommt  vor  allem  zur  Beobachtung  bei  alten 
Personen  mit  schlechtem  Herzen,  aber  auch  bei  starken  Erschöpfungszuständen,  so  besonders  bei  Ileus, 
der  bereits  mehrere  Tage  besteht,  wenn  es  dabei  auch  noch  sehr  widerstandsfähige  alte  Leute  gibt. 
Im  allgemeinen  hält  Läwen  bei  den  eben  gekennzeichneten  Kranken  eine  Athernarkose  oder  die  Ver- 
bindung von  Bauchdeckenanästhesie  mit  einem  .4ther-  oder  Chloräthylrausch  für  harmloser  als  eine 
Splanchnicusanästhesie. 

4.  Weiter  gibt  es  noch  eine  narkotische  Form  der  allgemeinen  Novocainvergiftung, 
die  besonders  bei  Einspritzung  hochkonzentrierter  Novocainlösungen  beobachtet  werden  soll. 

Klinisch  unterscheiden  sich  leichte,  schwerere  und  tödliche  Novo- 
cainvergiftungen. 

a)  Die  leichten  Vergiftungen,  die  auch  schon  unerwünscht  sind,  aber  doch 
ab  und  zu  mal  vorkommen  können,  sind  begleitet  von  Blässe,  Übelkeit,  Erbrechen, 
Schwindel,  Ohrensausen,  Schwitzen  und  ähnlichen,  meist  subjektiven  Erscheinungen. 
Objektiv  ist  ihr  Hauptzeichen  entsprechend  der  Blässe  eine  Blutdrucksenkung, 
oft  Pulsbeschleunigung.  Im  allgemeinen  gehen  sie  bei  flacher  Lagerung,  vielleicht 
unter  Anwendung  von  Herzmitteln,  rasch  und  gefahrlos  vorüber. 

b)  Bei  schwereren  Novocainvergiftungen  wurden  klinisch  folgende 
Krankheitsbilder  beobachtet: 

1.  Ein  eigenartiger  Schlafzustand,  in  dem  die  Kranken  tief,  oft  schnarchend 

schlafen,  durch  Anruf  aufzuwecken  sind,  aber  sofort  wieder  einschlafen;  der  Zustand 

dauert  etwa  ^'4—1  Stunde. 

Diesen  Schlafzustand  sah  Läwen  schon  1012  bei  Leitungsanästhesie  am  Bein  (bis  zu  2'0  Novo- 
cain)  und  hoher  Sakralanästhesie.  Es  sahen  ihn:  Fischer  bei  Einspritzung  von  3cm^  2^«iger  Novocain- 
thymollösung  mit  3  Tropfen  Suprarenin  1 :  1000  von  der  Schleimhaut  aus  zur  Extraction  der  NX'urzeln 
eines  unteren  2.  Mahlzahns  einer  Söjährigcn  Frau  (Fischer  denkt  bei  dem  30  .Minuten  dauernden 
Halbschlummer  auch  an  einen  hypnotischen  Schlaf);  Bier,  Heymann,  Härtel  bei  Einspritzung 
(Bier  4  cm^  einer  2%igen  Lösung)  ins  freigelegte  Ganglion  Gasseri,  Härtel  und  A.  W.  Meyer  bei 
Leitungsanästhesie  der  Trigeminusstämme,  A.  W.  Meyer  und,  nach  ihm,  Enderlen  bei  Struma- 
operationen, Finsterer  bei  Magenoperationen  in  örtlicher  Betäubung,  Adam  bei  Paravertebral-, 
Paul  bei  Splanchnicus-,  Schuster  bei  hoher  Sakralanästhesie.  Ich  sah  diesen  Zustand  mindestens 
2mal  bei  der  Operation  von  Unterlippencarcinomen  mit  beiderseitiger  Einspritzung  des  Alveolaris- 
Lingualis  an  der  Lingula  und  örtlicher  Einspritzung  zur  beiderseitigen  Subma.xillarisausräumung. 
A.  W.  Meyer  sah  den  Schlafzustand  auch  4mal  nach  intravenösen  Einspritzungen  am  Kopf  (2mal 
Fossa  pterygopalatina  mit  b-1  crn^  1  ^iiger  Lösung)  unti  Hals  zur  Strumaoperatkm  (5  cm^  l^ige 
Lösung,  genaue  Stelle  und  Tiefe  unbekannt;  das  zweitemal  nach  intravenöstr  paravertebraler  Em- 
spritzung,  Menge  unbekannt).  Diese  vier  Einspritzungen  Meyers  verursachten  zuerst  Krämpfe  mit 
Bewußtlosigkeit,  dann  Atmungsstillstand  und  Cyanose,  wonach  dann  der  Schlafzustand  folgte. 

2.  Delirien.  Auch  diese  erlebt  man  wohl  am  ehesten  nach  intravenöser  Ein- 
spritzung. Viel  ist  darüber  nicht  berichtet  worden. 
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Ich  war  einmal  bei  der  Ausführung  einer  Plexus-brachialis-Anästhesie  zugegen,  bei  der 
noch  während  der,  anscheinend  intravenös  erfolgten,  Einspritzung  der  etwa  2Diährige,  sonst  rüstige 
Mann  einen  halluzinatorisch-deliranten  Zustand  bekam,  aus  dem  er  nach  einigen  Minuten  ohne  weitere 
Störung  wieder  zu  sich  kam.  Auch  Schepelmann  sah  bei  einem  37- und  17jährigen  Mann  nach  der 
Injektion  zur  Plexusanästhesie  (Novocainmenge  nicht  angegeben)  Benommenheit,  Delirien  u.  a.; 
der  Zustand  dauerte  einige  Minuten  und  verlief  ohne  weitere  Folgen.  Läwen  sah  1912  bei  einer 
Frau  mit  Tabes  nach  sakraler  Einspritzung  von  10  cm'  Iviger  N.-S.-Lösung  Aufschreien,  Umsich- 
schlagen  und  Desorientiertheit.  Schuster  sah  diesen  Zustand  bei  einer  hohen  Sakral-,  Haberer 
3mal  bei  Splanchnicusanästhesie. 

3.  Epileptiforme  Krämpfe  mit  Bewußtlosigkeit,  Kollaps  und  oft  auch  Atem- 
stillstand. 

Diese  sah  Läwen  bei  einem  Tabiker  nach  sakraler  Injektion  von  40  cm^  l"öiger  Novocain- 
Bicarbonat-Lösung,  der  noch  30  an^  Kochsalzlösung  nachgespritzt  wurden. 

A.  W.  Meyer  beobachtete  Krampfanfälle  mit  Bewußtlosigkeit,  Atemstillstand  und  andern  be- 
drohlichen Erscheinungen  bei  den  4  intravenösen  Einspritzungen,  über  die  oben  berichtet  wurde. 
Deutschert  sah  nach  Einspritzung  von  5  cm^l^i^er  N-S. -Lösung  an  der  Lingula  bei  einer  (vorher 
schon  psychotischen)  Kranken  Krampfanfälle  und  Bewußtlosigkeit.  Conen  beobachtete,  nach  Läwen, 
2mal  heftige  klonische  Krämpfe  an  Gesicht  und  Arm,  Imal  auch  am  Bein,  nach  Venenanästhesie, 
bei  der  er  400-300  f/«'  '/z^^iger  N.-S.-Lösung  (sehr  hohe  Dosen!)  in  die  Vena  saphena  des  zer- 
trümmerten, oberhalb  abgeschnürten  Beins  einspritzte;  die  Erklärung  dieser  Beobachtungen  (Blutweg 
durchs  Knochenmark,  Fettenibolie?)  ist  nicht  sicher  zu  geben.  Auch  Läwen  sah  nach  Einspritzung 
von  etwa  40  a/i^  l%igen  N.-S.  in  eine  dicke,  aus  Haut  und  Muskeln  bestehende  Weichteilbrücke  in 
der  Lendengegend  bei  einem  schwerkranken  Mann  Zuckungen  in  .^rmen  und  Beinen,  Opisthotonus, 
Schreien,  weite  Pupillen,  kleinen  Puls,  keine  Reaktion  auf  Anruf.  Adam  sah  Krämpfe  bei  einer  Para- 
vertebral-,  Wendling  bei  einer  Splanchnicus-,  Siebert  bei  einer  einfachen  Sakral-,  Holm  bei  Para- 
vertebralanästhesie  am  Hals  (Härtel)  2mal.  Nach  hoher  Sakralanästhesie  erlebten  Suchy  2nial, 
Schweitzer  6mal,  Fischer  3nial  und  Schuster  Imal  diese  Krampfanfälle.  Römcke  sah  sie  nach 
paravertebraler  Einspritzung  von  20  aii^  1  tilgen  N.-S.  am  Hals  links  zwecks  Strumektomie,  zusammen 
mit  Bewußtlosigkeit.  Atemaussetzen  u.  ä.;  bedrohliche  Erscheinungen  nur  kurzdauernd.  Nach  sakraler 
Injektion  von  35-40  cot^  l'/2^iger  N.-S.-Lösung  in  der  Art,  wie  sie  von  Heidenhain  empfohlen 
wurde,  sah  ich  bei  einem  60jährigen  Prostatiker  Krämpfe  auftreten,  die  sehr  rasch  zum  Tode  führten. 

Diese  Krämpfe  sind  ja  von  den  Tierversuchen  mit  Cocain  und  Novocain  her 

wohlbekannt   und  deshalb    nicht  verwunderlich;    sie  sind   sicher  auf  eine  centrale 

Giftwirkung  zurückzuführen.  Eine  vorherige  Nervenerkrankung  ist  nicht  notwendig. 

Nicht  in  dieses  Gebiet  gehört  der  von  Vorschütz  berichtete  Krampf.mfall:  Vorschütz  re- 
sezierte einem  20jährigen  Mann  nach  örtlicher  Einspritzung  von  50  wz'  I/o  igen  Novocains  je  dem 
der  8.  und  9.  Rippe  und  eröffnete  einen  Lungenabsceß.  Gegen  Ende  der  Operation  Hustenreiz, 
wobei  die  Nähte  zwischen  parietaler  und  pulmonaler  Pleura  einrissen.  Bald  nachher  plötzliche  Blässe, 
Streckkrämpfc,  nach  3  Stunden  Amaurose  beider  Augen  festgestellt,  die  im  Lauf  von  10  Tagen  völlig 
verschwand.  Bald  darauf  Entwicklung  eines  rechtsseitigen  Gehirnabscesses,  der  operativ  geheilt  wurde. 
Vorschütz  glaubt,  ohne  allen  näheren  Beweis,  an  eine  Novocainschädigung.  Ich  halte  dies  für  aus- 
geschlossen, denke  wie  Petersen  an  eine  Luftembolie  oder,  wieTilmann,  an  eine  andere  Embolie. 

4.  Atemstillstand  sah  A.  W.  Meyer  2mal  bei  Paravertebralanästhesie  mit 
1  %  iger  Lösung  (Menge  nicht  genau  bekannt)  zum  Zweck  einer  Bauchoperation, 
gleichzeitig  mit  Blässe  und  Kollaps;  auf  künstliche  Atmung  trat  bald  Erholung  ein. 

5.  Totalanalgesie  für  etwa  %  Stunden  sah  A.  W.  Meyer  4mal  nach 
Novocainvergiftungen  (2mal  nach  der  Einspritzung  in  die  Fossa  pterygopalatina, 
2mal  nach  paravertebraler  Einspritzung).  Auch  Härtel  hat  ähnliche  Beobachtungen 
gemacht,  ebenso  Schuster  bei  hoher  Sakralanästhesie. 

Diese  Totalanalgesie  war  bei  Tieren  schon  von  Käst  und  Meltzer  nach  subcutaner  und  intra- 
muskulärer, von  Ritter  nach  intravenöser  Einführung  von  Cocain  beobachtet  und  als  centrale  Wirkung 
erklärt  worden.  A.  W.  Meyer  wies  im  Tierversuch  nach,  daß  die  durch  subcutane,  intramuskuläre  und 
intravenöse  Einspritzung  erzeugte  Totalanalgesie  durch  Lähmung  der  peripheren  Nerven- 
endigungen, vielleicht  auch  der  feinsten  Nervenäste,  nicht  aber  central  bedingt  ist;  denn  der  frei- 
gelegte Ischiadicus  und  das  durch  Blutleere  aus  dem   Kreislauf  ausgeschaltete  Bein  bleiben   sensibel. 

Am  Menschen  wäre  demnach  diese  Form  der  Analgesie,  von  ihrer  Gefähr- 
lichkeit und  Unsicherheit  abgesehen,  nur  zu  gebrauchen  bei  solchen  Eingriffen,  bei 
denen  stärkere  Nervenäste  nicht  in  Frage  kommen. 

c)  Unter  ähnlichen  klinischen  Bildern  beginnen  und  verlaufen  auch  die  töd- 
lichen Novocainvergiftungen:  Zuweilen  mit  vorausgehenden  Erregungszu- 
ständen (Krämpfen,  Delirien),  zuweilen  ohne  solche,  Blässe,  Kollaps,  große  Pupillen 
rasche  Atmungslähmung,  Herzstillstand.  Der  Verlauf  ist  meist  ein  sehr  rascher. 
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Im  allgemeinen  sind  schwere  und  tödliche  Novocainvergiftungen  (Vor- 
aussetzung ist  natürlich,  daß  die  Lösungen  einwandfrei,  Dosierung  und  Anwen- 
dungsweise richtig  waren)  nur  bei  Einspritzungen  am  Kopf  oder  Hals  und 
bei  komplizierteren  Einspritzungsverfahren (paravertebral,  Armplexus,  Splan- 
chnicus,  sakral),  bei  denen  intravenöse  Einspritzung  und  schnellere  Resorption 
möglich  sind,  beobachtet  worden.  Im  speziellen  Teil  werden  diese  letzteren  einzeln 
aufgeführt  werden. 

Immerhin  sind  auch  bei  Novocainverwendung  in  peripheren  Ge- 
bieten einige,  wenn  auch  fast  nur  leichtere  Novocainvergiftungen  gesehen 
worden. 

Schon  1911  und  1Q12  berichtete  Läwen  über  Beobachtungen  derartiger  leichter  Novocain- 
vergiftungen nach  Bauchdecken-  und  Bein-  (l'S  und  2'1  g  Novocain)  Anästhesien,  ferner  1919  über 
2  Feldbeobachtungen  bei  Hämorrhoiden  (je  80  cot'  '/s^^'ges  N.-S.).  Paul  erlebte  bei  einer) 
40jährigen  Frau  nach  Umspritzung  eines  Leisten-  und  Parumbilicalbruchs  (200  fff?'  '/2%'ges  N.-S. 
einen  schweren  Kollaps  durch  Novocainvergiftung. 

Wie  Schlemmer  nach  Einspritzung  geringer  Novocainmengen  ins  Septum 
zur  Septumresektion  mehrere  Male  Übelkeit,  Herzklopfen,  Blässe,  Schweißausbruch 
sah,  so  haben  wohl  die  meisten  Schilderungen  derartige  leichtere  Störungen  bei 
Einspritzungen  am  Kopf  oder  Hals  gesehen.  Sie  werden  meist  nicht  beschrieben, 
da  sie  gewöhnlich  rasch  und  ohne  Folgen  vorübergehen,  meist  keine  besondere 
Behandlung  brauchen. 

Aber  die  Todesfälle  bei  Einspritzung  an  sonst  ungefährlichen 
Stellen,  dann  am  Kopf  seien  hier  mitgeteilt: 

Schoemaker  spritzte  bei  einer  Hernienoperation  einem  42jährigen  Mann  Tb  cm^  V^J^'ger, 
mit  ^1,  mg  Suprarenin  in  l'wiger  Lösung  versetzter  Novocainlösung  im  Operationsgebiet  ein.  Noch 
vor  Beginn  der  Operation  Kollaps,  Cyanose,  Atmungskrampf,  Tod.  Sektion :  offenes  Foramen  ovale, 
leichter  Status  thymico-lymphaticus.  —  Dieser  Todesfall  ist  nicht  zu  erklären,  da  diese  schwerwiegenden 
Folgeerscheinungen  so  ganz  aus  der  vieltausendfältig  bekannten  Wirkungsweise  derartiger  Novocain- 
mengen herausfallen. 

Sauerbruch  teilt  mit,  daß  bei  einem  Kranken  unmittelbar  nach  der  extrapleuralen 
Thorakoplastik  ein  schwerer  Vergiftungszustand  eingetreten  sei,  der  bis  zum  nächsten  Tag  an- 
dauerte und  zum  Tode  führte. 

Auch  je  eine  Vergiftung  bei  einer  Gastroenterostomie  in  örtlicher  Betäubung  180  cot' 
V2%ige  Lösung,  002  Morphium)  und  bei  einer  örtlichen  Betäubung  für  Resektion  von  8  Rippen 
zwecks  Thorakoplastik  wird  von  Sauerbruch  angeführt.  Nähere  Angaben  fehlen.  Bei  den  beiden 
Brustoperationen  kommt  aber  die  Möglichkeit  paravertebraler  Einspritzungen  in  Frage. 

Damit  ist  die  Zahl  der  bei  peripheren  Einspritzungen  eingetretenen 
und  bekannt  gewordenen  Vergiftungen  doch  eine  recht  geringe.  Nicht 
zu  selten  scheinen  tödliche  Vergiftungen  bei  Einspritzungen  am  Kopf  vor- 
gekommen zu  sein. 

Hirsch  führt  eine  Sammelstatistik  von  Blegvad,  die  durch  Umfrage  b:i  48  skandinavi- 
schen Nasen-Hals-Ärzten  zu  stände  kam,  an,  mit  sechs  Todesfällen  bei  Tonsillektomien: 
1.  26jährige  Frau,  nach  Einspritzung  von  !  56  igem  N.-S.  sofortiger  Kollaps,  schneller  Tod;  2.  Tod 
nach  37  cin^  '/i^oiger  N.-Lösung;  3.  23jährige  Frau,  Tod  nach  6  cm?  '/2%'g6r  N.-Lösung;  4.  Soldat, 
Tod  nach  16'5  cm^  '/,-  und  l«>iger  N.-Lösung;  5.  26jährige  Kranke,  Tod  unter  Krämpfen  10  Minuten 
nach  der  Einspritzung  von  etwa  5  c/n'  '/a^o'ger  N.-Lösung  mit  10  Tropfen  Suprarenin;  6.  Todesfall 
ohne  nähere  Beschreibung. 

Ferner  berichtet  Blegvad  von  einer  30jährigeu  Frau,  die  nach  Einspritzung  von  7  cot' 
einer   '/j^iigen  Novocainlösung  zwecks  Ausführung  einer  Stirnhöhlenoperation  starb. 

Sauerbruch  (I.e.  S.  376)  berichtet  über  einen  Ujährigen  Jungen,  der  nach  Einspritzung 
von  25  cm^  1  i;<,iger  N.-S.-Lösung  zwecks  Operation  einer  Zahnfistel  unter  schweren  Vergiftungs- 
'erscheinungen  starb.  Wohin  und  wie  eingespritzt  wurde,  und  über  den  genaueren  Verlauf  wird  nichts 
mitgeteilt. 

Sehr  nachdenklich  wird  man  auch  gestimmt,  wenn  man  liest,  daß  eine  1924 
veröffentlichte  amerikanische  Sammelstatistik  über  Zwischenfälle  bei 
der  örtlichen  Betäubung  40  Todesfälle  aufzählt,  welche  der  betreffende  ärzt- 
liche Ausschuß  der  örtlichen  Betäubung  zur  Last  legt.  Davon  entfallen  26  auf 
Cocainanwendung,  größtenteils  anscheinend  in  der  Form  von  Rachenpinselungen, 
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da  20  Todesfälle  bei  Tonsillektomien  sich  ereignet  haben  sollen.  Leider  habe  ich 
nichts  Näheres  in  Erfahrung  bringen  können.  Der  betreffende  Ausschuß  warnte 
jedenfalls  vor  Anwendung  hochkonzentrierter  Cocainlösungen  und  vor  den  hohen 
Suprareninmengen  (s.  auch  Abschnitt  VI). 

Eidens  erlebte  bei  einem  62jährigen  Kranken  mit  Krebs  des  Zungengrundes,  dem 
zunächst  QO  cm^  '/2%'ges  N.-S.  in  Wange  und  Mundboden  linl<s  eingespritzt  worden  waren,  nach 
der  Einspritzung  von  weiteren  25  cm'  ',2  ^  igen  N.-S.  in  die  Schleimhaut  des  weichen  Gaumens,  den 
MundlJoden  und  die  hintere  Rachenwand  einen  schweren  Kollaps,  der  erst  nach  längerer  künstlicher 
Atmung  wieder  vorüberging;  aber  der  Kranke  schlief  dauernd  tief,  unaufweckbar,  bis  er  nach  36  Stunden 
starb.  Sektion:  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis.  -  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  eine  Folge 
einer  Novocainvergiftung. 

Diese  große  Anzahl  von  Todesfällen  zum  Teil  nach  Einspritzung  ganz  geringer 
Oiftmengen  im  Gebiet  des  Kopfes,  vor  allem  des  Rachens,  geben  umsomehr  zu 
denken,  wenn  wir  uns  erinnern,  daß  auch  unter  den  oben  angeführten  Vergiftungs- 
arten die  ,;Schlafzustände"  und  die  Totalanalgesien  in  erster  Linie,  aber  auch  die 
epileptiformen  Anfälle  zum  Teil  bei  Einspritzungen  am  Kopf  gesehen  wurden.  Man 
wird  daher  bei  Einspritzungen  am  Kopf  ganz  besonders  vorsichtig  vor- 
gehen müssen  (geringe  Mengen,  geringe  Konzentration,  langsames,  sicher  nicht 
intravenöses  Einspritzen),  auch  wenn  man  das  Glück  hatte,  bis  jetzt  in  diesen  Gebieten, 
von  allen  schwereren  Zwischenfällen  verschont  geblieben  zu  sein. 

Natürlich  können  Schädigungen  durch  zu  hohe  Dosierung  nicht  der 
örtlichen  Betäubung  als  Methode  zum  Vorwurf  gemacht  werden. 

So  beschreibt  Scipiades,  der  zu  gynäkologischen  Operationen  die  Splanchnicus-  und  para- 
sakrale Anästhesie  mit  Umspritzung  der  Bauchwand  anwendet,  einen  Todesfall  bei  einer  45jährigen 
Frau  (Uterusniyom,  Adnextumor)  von  58  A»- Gewicht  nach  Zufuhr  von  24^  Novocain;  der  Tod  trat 
einige  Sekunden  nach  Einleitung  der  Trendelenburg-Lage  ein.  Scipiades  steigt  auch  sonst  bis  50^ 
Novocain,  er  gibt  bis  zu  5-66  cg^  pro  Kilogramm  Körpergewicht,  bei  Schwachen  bis  zu  5'0  cg.  Das 
ist  zweifellos  viel  zu  viel  Novocain. 

Dann  werden  der  örtlichen  Betäubung  zuweilen  auch  Schädigungen  und 
Todesfälle  in  die  Schuhe  geschoben,  bei  denen  ein  Zusammenhang  mit  der 
örtlichen  Betäubung  fraglich  oder  unwahrscheinlich,  oft  ziemlich  sicher 
auszuschließen  ist.  Dies  gilt  sowohl  für  örtliche  Schädigungen  (z.B.  Fall  Dahmann 
p.  430)  wie  auch  für  Allgemeinwirkungen. 

Heinemann  berichtet  von  einem  63jährigen  Kranken,  dem  in  örtlicher  Betäubung  mit  N.-S. 
zwei  untere  Prämolarzähne  rechts  gezogen  wurden,  und  der  darnach  eine  apoplektiforme  Bulbär- 
paralyse  bekam,  an  der  er  unter  allmählich  zunehmenden  Erscheinungen  im  Lauf  von  16  Monaten 
starb.  Heinemann  nimmt  an,  daß  das  miteingespritzte  Suprarenin  den  Blutdruck  des  Kranken  so 
erhöht  habe,  daß  eine  Blutung  in  die  Medulla  oblongata  eingetreten  sei.  Für  die  Richtigkeit  dieser 
Ansicht  fehlt  doch  jeder  Beweis.  Jedenfalls  wäre  dann  der  Kranke  durch  jede  Narkosenform  noch 
viel  mehr  gefährdet  gewesen. 

Baltzer  teilte  1910  folgenden  Todesfall  mit,  der  dem  Novocain  in  die  Schuhe  geschoben  werden 
sollte:  Einem  26jährigen  Fräulein  wurden  zwischen  '\2  und  2  Uhr  in  zwei  Dosen  mit  10  Minuten 
Pause  3cm'  2»<,iges  N.-S.  (Tabletten  B)  eingespritzt,  darauf  eine  Zahnwurzel,  etwas  schwierig,  entfernt. 
Die  Kranke  war  anfangs  nicht  ganz  wohl,  so  daß  sie  im  Hause  des  Arztes  blieb.  Um  V26  war  alles 
gut,  sie  sollte  bald  nach  Hause  gehen.  Sie  fühlte  sich  dann  aber  wieder  etwas  schwindelig,  legte  sich 
aufs  Sofa,  schlief  ein;  um  b'U  seufzte  sie  einige  Male  tief,  der  Puls  war  nicht  fühlbar,  sie  war  sehr 
schwach  und  starb  imi  8  Uhr  trotz  aller  Bemühungen.  Wenn  auch  ohne  Sektion  kein  klares  Urteil 
zu  erlangen  ist,  so  ist  doch  ein  Zusammenhang  mit  dem  Novocain  kaum  anzunehmen,  da  dasselbe 
längst  zersetzt  sein  mußte. 

Auch  die  beiden  Todesfälle,  die  Claus  nach  Tamponanästhesierung  des  unteren  Nasengangs 
(einmal  N.-S.,  das  andere  Mal  N.-S.  und  Cocain)  und  Lufieinblasung  in  die  Kieferhöhle  erlebte,  sind 
anfangs  als  Anästhesietodesfälle  angesehen,  später  als  Luftembolien  erkannt  worden. 

Ein  eigenartiger  Todesfall,  der  aber  auch  nicht  mit  dem  Novocain  zusammenhängen  kann, 
wurde  von  Baumann  beschrieben:  Hämorrhoidenoperation  (Unterbindung  und  Abtragung  der  Knoten) 
bei  52jähriger  Frau,  nach  2-6  rtf  Pantopon,  4  r/mg- Skopolamin  in  2  Dosen  subcutan,  etwa  03  Novocain 
in  'l2%igeT  Lösung  örtlich.  Etwa  2  Stunden  nach  dem  Eingriff  wird  die  Atmung  immer  langsamer, 
die  Kranke  cyanotisch.  Puls  noch  kräftig  und  ruhig.  Auf  sofortige  künstliche  Atmung  kommt  nach 
über  1  Stunde  die  spontane  Atmung  wieder  in  Gang.  Die  Kranke  erlangte  das  Bewußtsein  wieder. 
Nach  3  Stunden  erneut  langsame,  flache  Atmung,  die  zum  Tode  führte.  Bau  mann  glaubt  an 
Skopolaminwirkung.  Ich  halte  die  Ursache  für  ungeklärt;  eine  Novocainwirkung  kann  kaum  vor- 
liegen. Für  Skopolaminwirkung  spricht,  daß  von  Brunn  (I.  c.  S.  370-379)  einige  Zwischenfälle  bei 
Skopolaminanwendung  beschreibt,  die  ähnlich  verliefen  (s.  auch  den  Fall  von  Helly,  p.  428). 
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Anderseits  erinnern  diese  als  Skopoiamintodesfälle  angesehenen  Fälle  auch  an 
den  Verlauf  im  Falle  Baltzer.  Es  wäre  dringend  wünschenswert,  diese  bisher  nicht 
sicher  erklärten  Zwischen-  und  Todesfälle  zu  klären.  Jedenfalls  zeigen  diese  Beob- 
achtungen, mit  welchen  Möglichkeiten  man  bei  ganz  unscheinbaren  Eingriffen 
rechnen  muß,  und  daß  jeder  chirurgische  Eingriff  eine  Handlung  von 
hoher  Verantwortung  ist,  bei  der  die  gefährlichsten  und  peinlichsten  Zwischen- 
fälle auftreten  können. 

Am  wichtigsten  ist  die  Prophylaxe  der  Vergiftungen :  Cocain  wird  nur  als  Ober- 
flächenanästheticum  in  Nase,  Hals  und  Rachen  verwendet.  Auch  dabei  muß 
größte  Vorsicht  angewendet,  die  Dosierung  möglichst  niedrig  gehalten  werden. 

Im  allgemeinen  werden  für  diese  Zwecke  5-,  10-  oder  20% ige  Cocain- 
lösungen  verwendet.  Schon  durch  Zusatz  von  Suprarenin  kann  die  Cocain- 
konzentration  vermindert,  seine  Resorption  verlangsamt  werden,  so  daß  im  all- 
gemeinen halb  so  starke  Lösungen  ausreichen  wie  ohne  Suprareninzusatz. 

Noch  stärker  cocainsparend  soll  die  „Cocainsparlösung"  von  Hirsch  sein,  bei  der  eine 
Kombination  von  anästhesierenden  Mitteln  verwendet  wird,  wodurch  die  Wirkung  des  Cocains  poten- 
ziert (Bürgi)  werden  soll,  so  daß  eine  3% ige  Lösung  ausreichen  soll.  Diese  Sparlösung  enthält  auf 
100  Aqua  destillata  3'0  Cocain  muriaticum,  Od  Acidum  carbolicum,  0-4  Kalium  sulfuricum.  Dazu 
kommt  ein  Zusatz  von  Suprarenin,  in  der  Originallösung  von  Hirsch  10  cm'  (der  Lösung  1  :  1000) 
auf  90  cm^  (s.  auch  p.  412). 

Phenol  wurde,  nach  Amersbach,  schon  vor  über  25  Jahren  von  Bonain  in  einer  gleich- 
teiligen  Zusammensetzung  von  Cocain,  Menthol  und  Phenol  zur  örtlichen  Betäubung  verwendet.  Qehse 
hat  im  Pharmakologischen  Institut  Halle  (Kochmann)  nachgewiesen,  daß  Od-  und  035 5^ ige  Phenol- 
lösungen für  sich  allein  nicht  örtlich  betäubend  wirken,  daß  sie  aber  die  anästhesierende  Wirkungs- 
stärke und  -dauer  von  Cocain  oder  Novocainlösungen  erheblich  verstärken.  Man  wird  vorteilhafter- 
weise von  diesen  Befunden  Gebrauch  machen. 

Dagegen  haben  Hoffmann,  Kochmann  und  Gehse,  nachgewiesen,  daß  der  Zusatz  von 
Kalium  fulfuricum  zur  Cocainlösung  deren  Wirkung  als  Oberflächenanaestheticum  nicht  verstärkt, 
somit  überflüssig  ist. 

Bei  Kindern  und  Schwerkranken  muß  man  mit  Cocain  ganz  besonders 
vorsichtig   sein,   von    seiner  Anwendung   am   besten   ganz   absehen. 

Zur  Einspritzung  werden  nur  Novocain  oder  Tutocain  verwendet.  Beide 
werden  nur  am  liegenden  Kranken,  stets  langsam,  nie  intravenös  eingespritzt.  Das 
Instrumentarium  muß  einwandfrei  und  steril,  die  Technik  muß  richtig  und  anatomisch 
bestimmt  sein.  Die  eingespritzte  Menge  darf  die  p.  452  angegebenen  Dosen  nicht 
überschreiten. 

Die  Einspritzung  am  liegenden  oder  wenigstens  nicht  an  dem  in  auf- 
rechter Stellung  befindlichen  Kranken  ist  deshalb  nötig,  weil  sonst  leicht  Ohnmachts- 
anfälle auftreten  können,  die  z.  B.  bei  einer  Kranken,  über  die  Fischer  (p.  Q7) 
berichtet,  höchst  unangenehm  und  gefährlich  waren.  Auch  soll  man  nie  ohne  An- 
wesenheit einer  Hilfsperson  einspritzen  und  auch  eingespritzte  Kranke  nie 
allein  liegen  lassen. 

Drüner  verlangt  zur  Vermeidung  von  Vergiftungen,  daß  eine  Novocaindosis  von  0'5^ 
keinesfalls  überschritten,  und  daß  Novocain  nicht  in  die  Blutbahn  eingespritzt  werden  dürfe;  um  dies 
letztere  zu  vermeiden,  empfiehlt  er  im  allgemeinen  schichtweise  Infiltration  Schnitt  für  Schnitt,  in  der 
offenen  Wunde,  und  endoneurale  Einspritzung  erst  nach  vorheriger  operativer  Freilegung  der  Nerven. 
Man  wird  Vergiftungen   auch   mit  weniger   beschränkenden  Vorschriften   sicher  verhindern    können. 

Besonderer  Besprechung  bedarf  noch  die  Frage,  ob  gewisse  Krankheits- 
zustände  die  Vergiftungsgefahr  erhöhen;  man  wird  da  in  erster  Linie,  wie 
bei  der  Narkose,  an  hypoplastische  Konstitution  oder  den  unklaren  Status  thymo- 
lymphaticus  oder  ähnliche  Veränderungen  denken.  Beweisende  Beobachtungen  in 
dieser  Beziehung  sind  nicht  bekannt  geworden. 

Dagegen  sind  mehrere  Male  Nebennierenerkrankungen  bei  .Menschen,  die  an  Vergiftung 
durch  örtliche  Betäubungsmittel  gestorben  waren,  gefunden  worden.  Proskauers  Toter,  der  nach 
Einspritzung  von  2Q  cm^  2<>'o\gtn  Alypins  (04  Alypin)  in  die  Blase  einen  plötzlichen  Kollaps  mit 
Todesfolge  erlitt,   hatte   eine  einseitige  Nebennierentuberkulose  mit  Hypertrophie  der  andern  Seite; 
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Kolisko  (Tod  nach  Zahnextraction  mit  Cocainanästhesie)  hatte  einen  chromaffinen  Nebennierentumor. 
Ein  Kranker  Hellys,  der  am  Tage  nach  einer  Hämorrhoidenoperation  (Anästhesie  mit  1  cg  Pantopon, 
4  dmg  Skopolamm,  0-22  g  Novocain  in  20  cni^  physiologischer  Kochsalzlösung,  an  Herzschwäche  starb, 
hatte  einen  apfelgroßen  Nebennierentumor,  Herzhypertrophie  und  mäßige  Coronarsklerose. 

Kolisko  denkt  bei  diesen  Nebennierenveränderungen  an  eine  erhöhte  Adrenalin- 
ausschwemmung,  Helly  an  eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  bei  bestehender 
Überfunktion  dieses  Organs  als  innere  Todesursache. 

Es  ist  wohl  möglich,  daß  als  Ursache  von  Störungen  bei  der  örtlichen  Betäubung 
solche  Veränderungen  der  Konstitution  oder  inneren  Sekretion  allein  oder  unter- 
stützend mit  in  Frage  kommen.  Ehe  wir  aber  Genaueres  in  dieser  Richtung  wissen, 
dürfen  wir  nicht  mit  ihnen,  als  Entschuldigung  etwa,  rechnen.  Soviel  ergibt  sich  aber 
aus  diesen  Beobachtungen,  daß  vor  jeder  Operation  in  örtlicher  Betäubung 
eine  mindestens  gleich  eingehende  Allgemeinuntersuchung  nötig  ist,  wie 
vor  Operationen  in  Narkose. 

Die  Behandlung  der  Cocain-  und  der  Novocainvergiftung  ist  dieselbe  wie  die 
von  Narkosezwischenfällen:  Kopf-  und  Oberkörpertieflagerung,  Herzmittel  der 
verschiedensten  Art  und  besonders  künstliche  Atmung.  Bei  Vergiftungen,  die 
von  den  Gliedern  ausgehen  (diese  Stellen  kommen  ja  für  das  Cocain  nicht  mehr 
in  Frage),  wäre  das  Anlegen  einer  Blutleerebinde  für  etwa  1  Stunde,  nach  Brauns 
Vorschlag,  ratsam.  Bei  Vergiftungen  vom  Magen,  von  der  Blase,  von  Schleimhäuten 
aus  sind  Spülungen  der  betreffenden  Höhlen  ratsam. 

Das  Erregungsstadium  geht  meist  von  selbst  nach  kurzer  Zeit  vorbei;  sonst 
wären  Narkotica  (Morphium,  Chloralhydrat,  Skopolamin  und  ähnliche)  oder  kurze  Äther- 
narkose angezeigt.  Hirsch  empfiehlt  das  Somnifen.  Nach  Mayer  (Basel)  soll  Morphium 
die  Erscheinungen  der  Cocainvergiftung  steigern   und  deshalb   zu    verwerfen  sein. 

Bei  Kollapserscheinungen  durch  Novocain  empfiehlt  Härtel  als  bestes 
Mittel  eine  Staubinde  um  den  Hals.  Mansky,  Mayer,  Fabry  empfehlen  gegen 
Cocainvergiftung  intravenöse  Einspritzungen  von  10  %  iger  Calcium-chloratum- Lösung 
neben  den  übrigen  Mitteln.  Auch  Einatmungen  von  Aniylnitrit,  zur  Beseitigung  der 
Gehirnanämie,  wurden  empfohlen. 

Härtel  hat  bei  einem  Kollaps  nach  örtlicher  Betäubung  bei  einem  Basedow  (cervicale  Leitungs- 
unterbrechung mit  je  5  f/n^  1  ?iiger  N.-S.-  und  20  cm^  '  2''oiger  N.-S.-Lösung  subcutan)  und  bei  einem 
Kollaps  nach  subcutaner  Einspritzung  von  ^j^cm^  Suprarenin  bei  einer  Asthmatikerin  von  der  Ein- 
atmung von  etwa  30 Tropfen  Äther  sofort  lebhafte  Rötung  des  Gesichts,  kräftigen  Puls  und  prompte 
Erholung  gesehen.  Er  führt  den.  Kollaps  auf  das  Suprarenin  zurück,  das  einen  Qefäßkrampf  des 
Gehirns  hervorrufe;  durch  die  Äthereinafmung,  die  auch  Braun  im  Stadium  der  Cocainkrämpfe 
empfiehlt,  werde  der  Krampf  gelöst,  wie  die  Rötung  des  Gesichts  zeige. 

Besonders  kommen  auch  Einspritzungen  von  Suprarenin,  Lobelin  u.  s.  f.  in 
Frage.  Kulenkampff  hat  bei  einem  Kollaps  mit  Atemstillstand,  der  36  Stunden  nach 
einem  Alexander-Adams  in  örtlicher  Betäubung  eintrat,  durch  Cisternenpunktion  und 
Einspritzung  von  ^j^cm^  Coffein  in  die  Cisterne  sofortigen  Erfolg  gesehen.  Hope 
empfiehlt  die  Einspritzung  von  Coffein  und  Strychnin. 

Die  Prognose  der  ausgebildeten,  schweren  Vergiftung  mit  Herz-  und  Atmungs- 
stillstand ist  ungünstig,  da  es  nur  selten  gelingt,  das  Gift  aus  seiner  Verankerung  in  der 
Medulla  oblongata  zu  entfernen. 

Anhang. 

Fischer  teilt  in  seinem  Buch  mit,  daß  bei  örtlicher  Betäubung,  besonders 
im  Zahngebiet,  zuweilen  sexuelle  Erregungszustände  oder  erotische  Träume 
vorkommen,  die  schon  zu  Anschuldigungen  der  betreffenden  Ärzte  geführt  haben. 
Er  erklärt  es  aus  diesem  Grund  für  notwendig,  auch  örtliche  Betäubungen 
nur  in  Anwesenheit  einer  dritten  Person  vorzunehmen. 
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Dieser  letzteren  Forderung  ist  unbedingt  Folge  zu  leisten,  vor  allem  auch 
deshalb,  weil  bei  jeder  örtlichen  Betäubung,  wie  übrigens  bei  jedem  operativen 
Eingriff,  Störungen  und  Zwischenfälle  eintreten  können,  welche  die  Anwesenheit 
einer  Hilfsperson  unbedingt  notwendig  machen. 

Fischer  (1.  c.  p.  102—107)  teilt  weiter  einige  Berichte  über  Störungen  nach 
Novocaineinspritzungen  mit,  die  er  für  hysterischeAnfälle  erklärt;  vielleicht 
gehören  diese  Störungen,  wenigstens  zum  Teil,  ins  Gebiet  einer  abnormen  nervösen, 
vielleicht  auch  hysterischen  Reaktion;  denn  sicher  können  bei  Anwendung  örtlicher 
Betäubung  alle  möglichen  nervösen  Erregungszustände  eintreten.  Man  wird  aber  bei 
derartigen  Zuständen,  wie  sie  Fisch  er  beschreibt,  die  mit  Kollaps,  Bewußtlosigkeit,  Blässe, 
Krämpfen  u.  s.  w.  einhergehen,  wenn  sie  kurz  nach  einer  Einspritzung  auftreten,  in 
erster  Linie  doch  an  eine  Novocainvergiftung  denken  müssen. 

Fischer  hat  ferner  zahnärztliche  Beobachtungen  zusammengestellt,  nach  denen 
Personen,  die  offenkundig  hysterisch  oder  mindestens  nervös  waren,  nach 
entsprechenden  Eingriffen  alle  möglichen  Störungen,  wie  angebliche  sensible 
Nervenlähmungen,  Schlummerzustände  und  ähnliches  bekamen,  die  Novocain- 
vergiftungen  vortäuschen  konnten.  Die  Vergiftungsgefahr  bei  solchen  Kranken  ist 
sicher  nicht  größer  als  bei  Nervengesunden.  Daß  aber  die  Allgemeinreaktion  des 
ganzen    Eingriffs   bei    Nervösen    eine    erhebliche   sein    kann,    ist   selbstverständlich. 

V.  Örtliche  Schädigungen. 

Weiter  sind  als  Folge  der  örtlichen  Einspritzung  schon  örtliche  Qewebs- 
reizungen,  aber  auch  Oewebsschädigungen,  insbesondere  üewebsnekrosen, 
oder  Infektionen  vorgekommen.  Bei  Verwendung  richtiger  Lösungen  sind  solche 
Schädigungen  fast  ausgeschlossen.  Denn  eine  der  wichtigsten  Voraussetzungen  für 
die  Verwendbarkeit  eines  Mittels  zur  örtlichen  Betäubung  ist  die,  daß  dieses  Mittel 
das  Gewebe  nicht  schädigt  noch  reizt.  Am  besten  werden  isotonische  Lösungen 
verwendet. 

Braun  bestimmte  die  obere  Grenze  der  örtlichen  „Reizlosigkeit"  bei  Novocain  und 
Eucain  mit  10°^,  Cocain  mit  12%;  unter  dieser  Konzentration  sind  sie  reizlos.  —  Tropacocain  macht 
Ödeme.  Schmerzhafte  Infiltrate  machen  Acoin  in  •  ,-,  Alypin  in  l^iiger  Lösung.  Gangrän  machen 
Acoin  und  Alypin  in  5-,  Stovain  in  l%iger  Lösung.  Auch  ein  großer  Teil  der  andern  versuchten 
Mittel  ist  gewebsschädigend.  Novocain  und  Tutocain  in  den  gebräuchlichen  Dosen  machen  jedoch 
nur  selten  Gewebss  chädigungen,  wenn  tatsächlich  richtige  Lösungen  eingespritzt  wurden. 

Gelinsky  ist  der  Ansicht,  daß  „nach  jeder  rite  ausgeführten  örtlichen  Betäubung,  auch  in 
völlig  aseptischen  Gebieten,  eine  4  bis  5  Tage  anhaltende,  ganz  erhebliche  chemische  Entzündung 
entsteht,  die  in  einer  Rötung  und  Schwellung  des  injizierten  Gebiets  und  auch  in  einer  vorübergehenden 
Temperatursteigerung  ihren  Ausdruck  findet".  Diese  Ansicht  widerspricht  so  völlig  allen  übrigen 
Erfahrungen,  sie  kann  unmöglich  als  allgemeingiltig  anerkannt  werden.  Vielmehr  muß  Gelinsky 
chemisch  reizende  Lösungen  eingespritzt  haben,  Eigenschaften,  welche  die  von  andern  angewendeten 
Novocainlösungen  nicht  haben. 

Richtige  Konzentration  der  Lösungen  ist  natürlich  die  Voraussetzung  für 
ihre  Unschädlichkeit:  Daß  Novocain  in  18%iger  Kochsalzlösung,  wie  es  Strohe 
einspritzte,  Gangrän  verursacht,  ist  nicht  zu  verwundern  (s.  auch  p.  435  bei  Nach- 
schmerz). Auch  müssen  die  Lösungen  unzersetzt  sein.  Daß  „faulige"  Lösungen 
schaden  werden,  ist  ohneweiters  zu  erwarten. 

Außer  der  richtigen  Konzentration  spielt  auch  das  Suprarenin  eine  nicht 
unwesentliche  Rolle  für  das  Entstehen  von  Gewebsstörungen  (s.  u.). 

So  schiebt  Fodor  sekundäre  Schwellungen  nach  zahnärztlichen  Eingriffen  in  örtlicher  Betäubung 
auf  das  Adrenalin,  das  nach  der  Gefäßconstriction  zu  einer  Erschlaffung  der  Gefäße  mit  erhöhter 
Durchgängigkeit  führe;  dabei  beständen  individuelle  Verschiedenheiten.  Auch  Hirschfelder  ist  der 
Ansicht,  daß  das  Adrenalin  die  Reizwirkung  der  Lokalanaesthetica  verstärke,  da  es  ihre  Resorption 
verzögere.  Ich  glaube  kaum,  daß  bei  dem  in  der  Chirurgie  üblichen,  nicht  zu  hohen  Suprareninzusatz 
derartige  Folgen  öfters  eintreten  (s  u.). 
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Die  vorkommenden  Gewebsreizungen  sind  Schmerzen,  Rötung,  Ödem, 
Schwellung  und  ähnliche  Veränderungen,  die  als  leichte  Entzündung  aufgefaßt 
werden  müssen.  Sie  sind  entweder  durch  unrichtige  Mittel  oder  unrichtige  Kon- 
zentration der  Mittel,  durch  mechanische  Schädigung  beim  Einspritzen  (Blutungen 
durch  die  Nadelverletzung  oder  ähnliches)  oder  durch  leichte  Infektionen  bedingt. 
Sie  kommen  anscheinend  vor  allem  im  Mund-  und  Zahngebiet  vor,  geben  aber 
meiner  Ansicht  nach  in  jedem  Fall  Anlaß  zu  dem  Verdacht,  daß  etwas  nicht  ganz 
richtig  gemacht  worden  war. 

Entzündliche  Schwellungen,  Phlegmonen  und  Abscesse  entstehen  in 
erster  Linie  durch  unsterile  Lösungen,  unsterile  Instrumente  oder  unsteriles  Hantieren 
beim  Einspritzen. 

Daß  die  Tabletten  nicht  von  vornherein  als  steril  angesehen  werden  können, 
hat  Hoffmann  1909  für  die  Novocain-  und  Tropacocain-Suprarenin-Tabletten  (nur 
2  unter  70  steril)  der  Firma  Pohl,  und  Kutscher  1910  für  die  Novocain-Suprarenin- 
Tabletten  (unter  54  Tabletten  fand  er  in  8%  Sporen  der  Kartoffel-  oder  Heubacillen- 
gruppe,  die  allerdings  auch  durch  mehrstündiges  Kochen  nicht  getötet  werden)  der 
Höchster  Farbwerke  bewiesen.  Bei  der  p.  449  ff.  beschriebenen  Art  der  Zubereitung  der 
Lösungen  und  Geräte  sind  Infektionen  ausgeschlossen,  wenn  nicht  nachträgliche 
Verunreinigungen  vorkommen. 

Im  allgemeinen  sind  im  Schrifttum  nur  örtliche  Entzündungen  berichtet 
worden,  welche  die  Wundheilung  zwar  störten,  dadurch  natürlich  höchst  unangenehm 
sind,  aber  keine  vitalen  Gefahren  herbeiführten. 

Doch  sind  auch  schwere  Folgen  bekannt  geworden: 

So  teilte  Kemkes  1923  einen  sehr  schwerwiegenden  Todesfall  mit:  Einer  Kranken  mit  Ischias 
wurden  QO  wz'  '^«iiges  Novocain  endoneural  eingespritzt.  Nach  3' j  Stunden  Kopfschmerzen,  leichte 
Verwirrtheit,  zunehmende  Schmerzen  an  der  Einspritzungsstelie.  Am  andern  Tag  Tod  an  Gasbrand 
von  der  Einspritzungsstelle  aus. 

Andere  Entzündungen,  die  nach  Anwendung  örtlicher  Betäubung  auftreten, 
werden  darauf  zurückgeführt,  daß  die  einspritzende  Nadel  einen  Entzündungs- 
herd durchdrungen,  so  Entzündungserreger  in  die  Tiefe  verschleppt  und  dadurch 
neue  Entzündungsherde  hervorgerufen  habe. 

So  soll  ein  Kranker  Sauerbruchs,  deramThorax  operiert  wurde,  dadurch  eine  eitrige  Mediastin- 
itis bekommen  haben,  daß  die  Nadel  durch  eitriges  Schwartengebiet  in  den  hinteren  Mittelfellraum 
gelangte,  wo  sie  eine  tödliche  Infektion  hervorrief.    Nähere  Angaben   konnte  ich   nicht  finden. 

Eine  andere  Annahme  über  die  Entstehung  von  Schädigungen  nach  örtlichen 
Einspritzungen  ist  die,  daß  bei  Entzündungen  der  durch  die  eingespritzte 
Flüssigkeit  verursachte  Druck  im  Gewebe  die  Entzündungserreger  in 
die  Gefäße  oder  die  Umgebung  weitertreibe  und  so  ein  Fortschreiten  der  Ent- 
zündung oder  eine  Metastasenbildung  veranlasse,  oder  auf  irgend  eine  andere  Weise 
die  Entzündungserscheinungen  verschlimmere. 

Von  dieser  Annahme  aus  wird  das  Einspritzen  in  entzündete  Gebiete 
im  allgemeinen  als  Kunstfehler  angesehen,  obwohl  sichere  Beweise  für  der- 
artige Verschlimmerungen  entzündlicher  Erkrankungen  durch  Einspritzungen  weder 
aus  dem  Schrifttum  bekannt  geworden,  noch  mir  in  eigener  Erfahrung  vorgekommen 
sind.  Denn  ein  Bericht  wie  der  Dahmanns  kann  unmöglich  als  Beweis  für  einen 
Einspritzungsschaden  angesehen  werden: 

Dahmann  hat  einem  18jährigen  Jüngling  nach  abgeheilter  Tonsillitis  und  Peritonsillitis  die 
Mandeln  in  örtlicher  Betäubung  entternt.  Nach  glattem  Verlauf  am  11.  Tage  Eieber,  starke  Schmerzen 
im  Bereich  der  Halswirbelsäule,  entzündliclie  Knochenveränderung  am  2  Halswirbel.  Ausheilung  ohne 
Operation  im  Verlauf  einiger  Monate.  —  Wenn  Dahmann  meint,  daß  durch  die  örtliche  Betäubung 
mit  größter  Wahrscheinlichkeit  infektiöses  Material  verschleppt,  vor  allem  bei  der  Einspritzung  der 
hinteren  Gaumenbögen  auf  die  Nachbarschaft  der  Halswirbelsäule  übertragen  worden  sei,  so  fehlt 
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für  diese  Annahme  auch  jeder  Beweis.  Daraus  die  weilgehende  Forderung  zu  ziehen,  daß  alle  Mandel- 
entfernungen in  Narkose  ausgeführt  werden  müßten,  wenn  noch  Verdacht  auf  vorhandene  Abscesse 
oder  Infiltrate  bestehe,  ist  viel  zu  weitgehend  (s.  auch  p.  45Q).  Ich  würde  vielmehr  die  andere  Frage 
aufwerfen,  ob  es  richtig  ist,  in  diesem  nicht  abgeklungenen  Zustand  einer  Mandelentzündung  radikal 
zu  operieren. 

Die  Frage,  ob  es  erlaubt  ist,  in  entzündete  Gebiete  einzuspritzen, 
ist  nicht  ganz  otine  Interesse.  Bekanntlich  hat  Spieß  1Q06  für  das  Nasen-Hals-Gebiet, 
insbesondere  den  Kehlkopf,  klinisch  festgestellt,  daß  die  Anästhesierung  durch  die 
Ausschaltung  der  vom  Entzündungsherd  ausgehenden  Reflexe  entzündungshemmend 
wirke  und  schon  bestehende  Entzündungen  bessere  oder  heile.  Die  theoretische  Be- 
gründung von  Spieß  war  allerdings  nicht  richtig.  IQIO  stellte  Bruce  im  Pharmako- 
logischen Institut  Wien  (H.  H.  Meyer)  fest,  daß  unmittelbar  nach  Durchschneidung 
der  sensiblen  Augennerven  das  Auge  auf  entzündliche  Reize  normal  reagierte, 
während  nach  8  Tagen  am  sensibel  gelähmten  Auge  fast  keine  entzündliche  Reaktion 
auf  einen  Entzündungsreiz  hin  mehr  auftrat. 

In  weiterer  Verfolgung  dieser  interessanten  Feststellung  fand  Breslauer  bei 
Nervenschüssen  mit  Durchtrennung  eines  peripheren  Nervenstammes  oder  hinterer 
Wurzeln,  daß  im  gefühllosen  Gebiet  die  Reaktionsfähigkeit  der  Gefäße  auch  zunächst 
erhalten  war;  nach  einigen  Wochen  aber,  zu  einer  Zeit,  in  der  die  hinteren  Wurzeln 
oder  die  Nervenstämme  degeneriert  waren,  war  nur  noch  erhalten  die  aktive  Gefäß- 
verengerung und  die  ihr  folgende  paralytische  Erweiterung,  verloren  gegangen  aber 
war  die  aktive  Gefäßerweiterung  auf  periphere  Reize.  In  gleicher  Weise  wirkte  die 
Oberflächenbetäubung  an  Haut  und  Schleimhäuten.  Die  örtliche  Betäubung  ver- 
ursachte infolgedessen  eine  deutliche  Verminderung  der  aktiven  Hyperämie  auf  ent- 
zündliche Reize. 

Demnach  wäre  bei  Entzündungen  eine  Beeinflussung  der  aktiven 
Entzündungshyperämie  durch  die  örtliche  Betäubung  möglich,  während 
die  übrigen  Vorgänge  der  Entzündung  und  Eiterung  von  dem  Erhaltensein  des  Ge- 
fühls und  der  Leitfähigkeit  der  sensiblen  Nerven  unabhängig  sind. 

Klinisch  ist  über  Verschlimmerungen  entzündlicher  Vorgänge  durch 
die  örtliche  Betäubung  nicht  recht  viel  bekannt  geworden.  Immerhin  wird  fast 
allgemein  die  örtliche  Betäubung  und  insbesondere  der  erhöhte  Gewebsdruck,  den 
sie  verursacht,  bei  Entzündungen  für  ungünstig  wirkend  und  gefährlich  gehalten. 
A.W.Meyer  berichtete  jedoch,  daß  in  der  Völckerschen  Poliklinik  schon  von  1Q13 
ab  bei  Panaritien,  Hand-  und  Armphlegmonen,  Furunkeln  und  Karbunkeln  central- 
wärts  von  der  entzündeten  Stelle,  zum  Teil  noch  ins  entzündete  Gebiet  selbst, 
Novocain-Suprarenin  eingespritzt  wurde.  Verschlechterungen  wurden  nie  beob- 
achtet; vielmehr  hatte  man  den  Eindruck,  daß  die  Heilung  bisweilen  besser  von 
statten  ging.  Wegen  der  Schmerzhaftigkeit  der  örtlichen  Einspritzungen  wurde 
aber  von  ihrer  weiteren  Anwendung  abgesehen.  Die  günstigen  Erfahrungen  kann 
ich  für  Furunkel,  Karbunkel  und  umschriebene  Abscesse  durchaus  bestätigen.  Ist 
bei  diesen  Erkrankungen  eine  örtliche  Einspritzung  nicht  wegen  der  zu  großen 
Schmerzhaftigkeit  von  vornherein  ausgeschlossen,  so  erleichtert  die  Suprareninanämie 
des  Gevjcebes  die  Operation  dieser  Veränderungen,  insbesondere  der  Furunkel  und 
Karbunkel,  die  im  allgemeinen  durch  Unter-  und  Umspritzung  des  Krankeitsherdes 
herbeigeführt  wird,  in  angenehmster  Weise.  Eine  Verschlimmerung  oder  Schädigung 
durch  die  Einspritzung  habe  ich  nie  gesehen. 

Auch  von  der  Läwenschen  Blutumspritzung  der  Furunkel  her  ist  be- 
kannt, daß  dadurch  eine  Ausbreitung  des  Entzündungsprozesses  nie  herbeigeführt 
wurde.  Man  wird  daher  die  Einspritzung   in  entzündete  Gebiete  nicht  von 
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vornlierein  ablehnen  dürfen.  Wilms  hatte  sogar  bei  Schußverletzungen  den 
Eindruck,  daß  die  örtliche  Betäubung  das  Fortschreiten  von  Entzündungen  ver- 
hindere oder  einschränke. 

Nägel i  konnte  nachweisen,  daß  eine  einmalige  Novocaineinspritzung  im  stände  war,  den 
Verlauf  der  Tuberkul  in-Hautreaktion  wesentlich  abzuschwächen  und  ihren  Eintritt  zu  verlang- 
samen. Dölter  machte,  nach  Mandl,  dieselben  Erfahrungen. 

Meyer  und  Wehner  machten  klinische  Untersuchungen  über  die  Beeinflussung  des  Ery- 
sipels durch  örtliche  Betäubung.  Wenn  auch  Wehner  meint,  daß  auch  beim  Erysipel  eine  Ent- 
zündungshemmung durch  einmalige  örtliche  Betäubung  zu  beobachten  sei,  so  haben  beide  natürlich 
doch  keine  durchgehenden  Erfolge  erzielt. 

Breslauer  meint  sogar,  daß  bei  Entzündungen  wie  dem  Erysipel,  bei  dem 
der  Körper  im  Kampf  mit  den  Erregern  stehe,  die  vorübergehende  Ausschaltung 
der  aktiven  Hyperämie  durch  örtliche  Betäubung  nur  schädlich  wirken  könne.  Er 
rät  daher  dazu,  jede  ernstere  bakterielle  Infektion  von  der  örtlichen  Einspritzung 
strikte  auszuschließen,  hält  die  örtliche  Betäubung  aber  für  angezeigt  bei  Reiz- 
dermatitis,  Herpes  zoster  und  ähnlichen  Entzündungen,  bei  denen  nervöse  Reize  eine 
wesentliche  Rolle  spielen. 

Wenn  Qelinsky  meint,  daß  die  Wirkung  der  Novocainlösung  auf  die  bakterielle  Entzündung 
hervorgerufen  werde  durch  die  chemische  Entzündung,  die  diese  specifische  Salzlösung  hervorrufe, 
so  glaube  ich,  daß  die  meisten  Sachverständigen  diese  Ansicht  über  die  Wirkung  einer  isotonischen, 
reizlosen  Anästhesierungsflüssigkeit  nicht  teilen  werden. 

Wenn  Seitz  fand,  daß  dann,  wenn  einer  Nährbouillon  Novocain  zugesetzt  wurde,  gegen 
über  der  Kontrollbouillon,  weniger  oder,  bei  5-  und  10%igem  Novocainzusatz,  gar  keine  Keime  wuchsen, 
so  ist  dieser  Ausgang  ohne  weiteres  zu  erwarten.  Das  Novocain,  welches  das  lebende  Protoplasma 
lähmt,  verhindert  eben  auch  das  Wachstum  der  Bakterien.  Von  dieser  Auffassung  aus  ist  es  auch 
natürlich,  daß  Bakterien,  die  1-2  Stunden  einer  1  ^J  igen  Novocainlösung  zugesetzt  waren,  nachher 
auf  Agarplatten  ebensogut  wuchsen,  wie  unbehandelte  Bakterien.  Eine  entzündungshemmende  Wirkung 
des  Novocains  geht  aus  diesen  Versuchen  nicht  hervor. 

Daß  die  Anästhesierung  in  der  Lage  sein  kann,  Wundheilungsvorgänge, 
die  doch  mit  der  Entzündung  biologisch  durchaus  verwandt  sind,  günstig  zu  be- 
einflussen, zeigt  eine  Mitteilung  von  Payr,  der  berichtet,  daß  bei  einer  gleich- 
mäßigen Verbrennung  beider  Beine  an  einem  Bein,  an  dem  eine  Leitungsanästhesie 
gemacht  worden  war,  der  Heilungsverlauf  rascher  und  komplikationsloser  war. 

Man  wird  daher  die  Einspritzung  in  Entzündungsherde  nicht  ohne- 
weiters  ablehnen  dürfen.  Vielmehr  sind  von  diesen  sogar  günstige  Beeinflussungen 
gesehen  worden. 

Die  Gewebsschädigungen,  die  beobachtet  wurden,  sind  größtenteils  wohl 
durch  das  Suprarenin  bedingt,  von  dem  daher  den  Lösungen  keinesfalls  mehr  als 
nötig  zugesetzt  werden  sollte  (s.  p.  449  ff.).  Bei  suprareninhaltigen  Lösungen  gilt  es 
unbedingt  als  Fehler,  diese  Lösungen  distal  von  der  Basis  des  Fingers  oder 
des  Penis  einzuspritzen,  da  sonst  wiederholt  Hautnekrosen  gesehen  wurden. 
Läßt  sich  an  diesen  Stellen  die  örtliche  Einspritzung  nicht  umgehen,  so  darf  den 
Novocainlösungen  kein  Suprarenin  zugesetzt  werden.  Allerdings  habe  ich  auch  von 
einer  Fingernekrose  bei  peripherer  Einspritzung  von  Novocain  ohne  Suprarenin- 
zusatz gehört;  es  dürfte  daher  das  Beste  sein,  Einspritzungen  distal  vom  Finger- 
grundgeienk  überhaupt  zu  unterlassen. 

Auch  bei  Eingriffen  an  gangrängefährdeten  Gliedern  (Altersbrand  u.  ä.), 
in  entzündlichen  Gebieten,  bei  Lappenbildungen,  überhaupt  da,  wo  die  Gefahr 
der  Gewebsnekrose  droht,  muß,  eben  wegen  Erhöhung  dieser  Gefahr,  vorsichtig 
vorgegangen,  das  Suprarenin  unter  Umständen  vermieden  werden. 

Einzelne  Hautnekrosen  wurden  auch  in  der  Steißgegend  nach  Sacral- 
anästhesien  beschrieben.  Diese  hängen  wohl  nicht  in  erster  Linie  mit  dem  Supra- 
renin zusammen,  sondern  stellen  vielmehr  einen  Decubitus  im  gefühllosen  Gebiet 
dar.  Auch  an  trophische  Störungen  wurde  bei  iiirer  Entstehung  gedacht. 
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Ob  die  Warnung  Weidners,  man  solle  wegen  der  Gefahr  der  anämischen  Pulpa- 
nekrose durch  zu  lange  Blutleere  bei  der  Zahnbetäubung  kein  Suprarenin  verwenden,  Berechtigung 
hat,  möchte  ich  bezweifeln. 

Versuche,  die  Laible  an  der  zahnärztlichen  Universitäts-Poliklinik  Kiel  anstellte,  beweisen,  in 
Übereinstimmung  mit  der  Mehrzahl  anderer  Forscher,  daß  die  Lebensfähigkeit  der  Pulpa  durch 
örtliche  Betäubung  mit  Xovocain-Suprarenin  (1  Tropfen  auf  1  cm^)  nicht  geschädigt  wird.  Schein- 
bare Schädigungen  sind  auf  Ungenauigkeit  der  Technik,  vorher  kranke  Pulpen,  Überdosierung  von 
Suprarenin,  verdorbene  Lösungen  u.  ä.  zurückzuführen. 

Bei  den  im  Folgenden  aufgeführten  Beobachtungen  von  Gewebsschäden 

ist  die  Ursache  der  Schädigung  nicht  immer  klar  ersichtlich: 

Herrenknecht,  der  nach  einer  in  örtlicher  Betäubung  ausgeführten  Zahnextraktion  eine 
ausgedehnte  Nekrose  des  Kiefers,  der  Wangenschleimhaut  und  der  Wange  sah,  beschuldigt  das 
Suprarenin. 

von  Gaza  beschreibt  nach  einer  Einspritzung  «alter"  Novocainlösung  in  die  Umschlagstelle 
der  Wangenschleimhaut  zwecks  Betäubung  zu  einer  Zahnextraktion  starkes  Ödem  der  Wange, 
Schleimhautnekrose  und  eine  kleine,  zur  Abstoßung  gelangende  Knochennekrose  mit  einer  vor- 
übergehenden .\lund-Nasen-Fistel.  Ob  es  sich  dabei  um  eine  Suprarenin-  oder  chemische  Schädigung 
gehandelt  hat,  läßt  sich  nicht  entscheiden. 

Sipos  erlebte  folgenden  Fall  einer  Hautnekrose:  Bei  einem  48jährigen  Kranken  mit 
Magjengeschwür  wurde  in  Splanchn.cusanästhesie  und  Hautinfiltration  entlang  den  Rippenbögen 
operiert.  Am  7.  Tag  war,  nach  fieberlcsem  Verlauf,  das  infiltrierte  Hautgebiet  nekrotisch  demarkiert 
und  stieß  sich  im  Lauf  vieler  Wochen  ab.  Im  Organismus  des  Kranken  wurde  nichts  Abnormes  ge- 
funden; am  selben  Tag  wurde  mit  derselben  Lösung  noch  bei  einem  andern  Kranken  ein  Eingriff 
vorgenommen,  der  störungslos  verlief. 

La  Rossa  und  Riccio  sind  der  .Ansicht,  daß  das  Suprarenin  an  vielen  unangenehmen  Neben- 
erscheinungen der  örtlichen  Betäubung  schuld  sei.  Sie  berichten  über  18  örtliche  Nekrosen, 
13  Nachblutungen  und  6  unerklärliche  Fiebersteigerungen  bei  Hernienoperationen.  Sie  raten  daher, 
dem  Novocain  kein  Suprarenin  zuzusetzen,  ein  Vorschlag,  dem  nicht  viele  folgen  werden. 

Jassenetzky  berichtet  von  einer  23jährigen  Kranken,  die  er,  anscheinend  wegen  beider- 
seitigen Stirnhöh  lenempyems,  nach  Einspritzung  von  je  8  cm^  '/a^'g^r  N.-S.-Lösung  in  die 
Augenhöhlen  (»streng  nach  Brauns  Vorschriften")  operierte.  Am  andern  Tag  war  sie  vollkommen 
blind,  die  Oberlider  beider  Augen  waren  stark  gespannt,  gerötet  und  heiß,  Temperatur  38'5.  Am 
folgenden  Tag  Besserung,  nach  2  Tagen  Sehkraft  normal.  Ob  diese  Erblindung  Folge  der  örtlichen 
Betäubung  ist,  möchte  ich  nicht  sicher  entscheiden.  Ein  Zusammenhang  ist  möglicherweise  anzu- 
nehmen; es  kann  sich  aber  auch  um  eine  entzündliche  Störung  handeln. 

Nicht  ganz  klar  ist  mir  eine  Beobachtung  von  Garfunkel:  Nach  Einspritzung  von  05  r/n' 
Novocain  an  der  Gaumenseite  des  1.  oberen  Mahlzahnes  rechts  trat  unter  brennenden  Schmerzen  eine 
eigenartige  Trübung  (sub--  und  objektiv)  der  brechenden  Medien  des  gleichseitigen  .Auges, 
eine  Verfärbung  am  unteren  Augenlid  und  blutleere  Stellen  an  der  rechten  Wange  auf.  N.ich  drei 
Tagen  war  das  .Auge  wieder  klar.  Garfunkel  nimmt  als  Ursache  Einspritzung  in  ein  Blutgefäß  an. 

Von  Seiten  der  Blutgefäße  besteht  nicht  bloß  die  Gefahr  der  Einspritzung  in 
die  Gefäße,  sondern  auch  die,  daß  man  das  Gefäß  verletzen  und  so  zunächst 
eine  Blutung  erzeugen  könnte.  Die  Gefahr  einer  wesentlichen  Blutung  infolge  einer 
Gefäßverletzung  durch  die  Injektionsnadel  scheint  außerordentlich  gering.  So  sicher 
kleine  Blutungen  oft  vorkommen,  so  ist  bisher  kein  derartig  erzeugter  Fall  einerschweren 
Blutung  bekannt  geworden.  Die  kleinen  Hämatome  wären  nur  bedenklich,  wenn  sie 
infiziert  würden,  was  am  ehesten  bei  Einspritzungen  im  Mund  möglich  erscheint. 

Auch  andere,  vorübergehende  oder  länger  dauernde  Schädigungen  der 
Gefäße  oder  ihrer  Umgebung  durch  Anstechen  von  Arterien  oder  Venen  mit  der 
Injektionsnadel  sind  nicht  beschrieben  worden,  bis  auf  einen  Fall  in  jüngster  Zeit: 

Lobmayer  erwähnte  auf  dem  ungarischen  Chirurgenkongreß  1924,  daß  er  in  einer  ausländi- 
schen Klinik  ein  zum  Platzen  gelangtes  und  so  den  Tod  verursachendes  Aortenaneurysma,  das 
infolge  Anstechens  des  Gefäßes  bei  Splanchnicus-Anästhesie  entstanden  sei,  gesehen  habe.  Leider  wird 
nichts  Näheres  berichtet,  insbesondere  auch  nicht  gesagt,  ob  eine  vordere  oder  hintere  Splanchnicus- 
anästhesie  gemacht  war.  Bei  der  hinteren  ist  das  Anstechen  kaum  möglich,  bei  der  vorderen  ein 
grober  technischer  Fehler. 

Die  Gefahr  der  Einspritzung  in  Blutgefäße  ist  ebenfalls  gering,  sie  läßt 
sich  durch  entsprechende  Injektionstechnik  fast  sicher  vermeiden,  und  muß,  wegen 
der  Möglichkeit  der  raschen  Giftwirkung,  auch  sicher  vermieden  werden. 

Noch  geringer  ist  die  Gefahr  der  Nervenverletzung.  Das  Anstechen  der 
Nerven  kann  wohl  Schmerzen  oder  Parästhesien  verursachen;  Dauerschä- 
digungen sind  davon  kaum  zu  erwarten,  da  selbst  die  absichtliche  endoneurale 
Einspritzung  so  gut  wie  nie  zu  Dauerstörungen  führt. 
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Theoretisch  wäre  zu  befürchten,  daß  durch  die  endoneurale  Einspritzung  Nervenstörungen, 
Lähmungen  oder  Neuralgien  entstehen  könnten.  Man  könnte  diese  auf  direkte  Verletzung  von 
Nervenkabeln  durch  die  Nadel  oder  einen  endoneuralen  Bluterguß  mit  seinen  Folgen  oder  andere 
Umstände  zurückführen.  So  hat  Frankenthal  beim  Kaninchen  nachgewiesen,  daß  auch  schon  nach 
endoneuraler  Einspritzung  von  physiologischer  Kochsalzlösung  und  von  l-jc^iger  Novocainlösung  im 
Nerven  Degenerationen,  sowohl  an  Markscheiden  wie  an  Axencylindern,  entstehen;  auch  konnte 
man  meist  an  der  Einspritzungsstelle  eine  V'erletzungszone  feststellen.  Bei  den  eben  genannten 
einfachen  Mitteln  stellten  sich  die  Veränderungen  bald  wieder  her. 

Beim  praktischen  Gebrauch  hat  jedoch  vieltausendfältige  Erfahrung  ergeben, 
daß  diese  Gefahren  i<aum  bestehen.  Einige  länger  dauernde  Nervenschädi- 
gungen, insbesondere  Lähmungen,  wurden  bei  der  Anästhesie  des  Plexus 
brachialis  beobachtet:  sie  sind  meiner  Ansicht  nach  zum  größten  Teil  auf  die 
gleichzeitig  angewendete,  am  Oberarm  angelegte  Blutleere  zurückzuführen.  Diese 
Lähmungen  werden  zusammen  mit  den  anderen  Gefahren  dieser  Betäubungsform 
(Pleura-  und  Lungenverletzungen)  im  speziellen  Teil  behandelt  werden. 

Über  Ischiadicusschädigungen  ist  mir  nichts  bekannt  geworden. 

Bei  Fischer  (p.  111)  wird  ein  Fall  beschrieben,  bei  dem  nach  einer  Mandibularisanästhesie 
mit  N.-S.  eine  vorübergehende  Facialislähmung  aufgetreten  sei.  Dies  ist  natürlich  durch  Aus- 
breitung des  Novocains  bis  zum  Facialis  ausnahmsweise  immer  mal  möglich,  stellt  somit  eine  natür- 
liche vorübergehende  Folge,  aber  keine  wesentliche  Störung,  geschweige  denn  Schädigung  dar. 

Eine  Beobachtung  von  Kredel,  der  einige  Minuten  nach  Einspritzung  von  10cm'  V2°'o'ge'n 
N.-S.  in  die  obere  und  seitliche  Augenhöhlenwand  eine  Erblindung  feststellte,  die  10  Minuten 
anhielt,  kann  kaum  als  Einspritzungsschädigung  bezeichnet  werden.  Kredel  führt  die  Erblindung 
auf  Adrenalinwirkung  auf  die  Artena  ophthalmica  zurück.  Meiner  Ansicht  nach  ist  die  Erblindung 
am  ehesten  durch  Novocainwirkung  auf  den  Opticus  im  Sinn  einer  perineuralen  Novocainausdehnung 
bedingt.  Ich  glaube,  daß  man,  wenn  man  bei  Augenhöhlenanästhesien  regelmäßig  darauf  untersuchen 
würde,  nicht  zu  selten  diese  vorübergehende  Opticusunterbrechung  feststellen  könnte.  Kredel  weist 
aber,  sicher  mit  Recht,  darauf  hin,  daß  von  dieser  Seite  bei  der  höchstens  1 '/2  — 2  Stunden  dauernden 
Wirkung  keine  Dauerstörung  zu  erwarten  sei. 

Krön  (s.  Fischer,  p.  Q6)  berichtet,  daß  ein  50jähriger  Herr  bei  der  Ein- 
spritzung lingual  vom  Weisheitszahn  plötzlich  einen  heftigen  Schmerz  bemerkt 
hatte,  dem  bald  ein  taubes  Gefühl  der  Zungenseite  folgte,  das  nicht  mehr  ver- 
schwand. Tags  darauf  schwere  Kieferklemme  und  Weichteilnekrose  bis  zum  auf- 
steigenden Kieferast.  Die  Nervenlähmung  bestand  noch  nach  ^'^ Jahren.  —  Hier 
scheint  eine  unrichtige  Lösung  eingespritzt  worden  zu  sein.  Gewebsnekrosen  können 
natürlich  ebensogut  Nerven  wie  anderes  Gewebe  betreffen. 

Dagegen  führt  Fischer  (p.  107/108)  drei  Kranke  an,  bei  denen  nach  einer 
durch  einen  Zahnarzt  ausgeführten  Mandibularisanästhesie  ein  dauernder 
Gefühlsverlust  der  betreffenden  Kieferhälfte,  einschließlich  des  Mentalis, 
zurückgeblieben  sei. 

Nervenreizungen  nach  örtlicher  Betäubung  mit  fehlerloser  Ausführung 
sind  höchstens  ganz  vereinzelt  beobachtet  worden  (s.  Armplexusanästhesie).  Eine 
Neuralgie  des  Occipitalis  minor  nach  einer  Strumaoperation  am  Hals 
hat  König  beschrieben;  er  führt  sie  auf  eine  endoneurale  Einspritzung  bei  der 
Leitungsanästhesie  am  hinteren  Kopfnickerrand  zurück,  da  dieser  Nerv  sonst  nicht 
durch  die  Operation  in  Mitleidenschaft  gezogen  worden  sei.  König  hat  kurz- 
dauernde Schmerzen  dieser  Art  nach  Kropfoperationen  schon  öfters  gesehen.  Auch 
wir  kennen  sie;  sie  werden  gewöhnlich  in  die  Gegend  des  Ohrs  oder  Hinterkopfes 
verlegt  und  verschwinden  meist  nach  einigen  Tagen.  Ich  führe  sie  auch  auf  irgend- 
eine Beteiligung  des  Plexus  cervicalis  (Hautnaht,  Hakendruck,  Hämatom  und  andere 
Möglichkeiten  liegen  vor)  zurück;  den  Zusammenhang  mit  der  Einspritzung  halte 
ich  mindestens  für  unbewiesen. 

So  kann  man  sagen,  daß  bei  Verwendung  dünner,  scharfer  Nadeln 
und  steriler,  isotonischer  Lösungen,  bei  richtiger  Technik  und  vor- 
sichtigem Vorgehen  kaum  mit  Nervenschädigungen  zu  rechnen  ist. 
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Eine  weitere  Gefahr  der  örtlichen  Betäubung  ist  die  Nachblutung.  Sie  ist 
eine  Folge  der  durch  das  Suprarenin  bedingten  Qefäßcontraction.  Läßt  diese  nach 
etwa  2  — 4  Stunden  nach,  so  kann  aus  den  sich  erweiternden  Gefäßen  eine  Nach- 
blutung eintreten.  Eine  sekundäre,  auf  die  Contraction  folgende,  über  den  Normal- 
zustand hinausgehende  Qefäßerweiterung  und  sekundäre  Hyperämie,  die  von  manchen 
Seiten  angenommen  wurde,  ist  zur  Erklärung  der  Nachblutung  nicht  nötig;  sie 
konnte  auch  von  Hirsch,  Löwe  und  Lange  in  sorgfältigen  Untersuchungen 
(s.  Hirsch,  p.  76  — 85)  nicht  nachgewiesen  werden. 

Dagegen  verlangt  die  Gefahr  der  Nachblutung  eine  sorgfältige  Blut- 
stillung, die  die  Gefäße  in  gleicher  Weise  berücksichtigt,  wie  wenn  kein  Supra- 
renin angewendet  worden  wäre. 

Der  Bruch  der  Einspritzungsnadeln  ist  bei  Verwendung  guter,  nicht  ver- 
rosteter und  scharfer  Nadeln  selten;  am  ehesten  brechen  die  Nadeln  am  Übergang 
in  den  Ansatz.  Man  darf  daher  die  Nadeln  nie  so  weit  ins  Gewebe  führen,  daß  sie 
bis  zum  Ansatz  verschwinden.  Weiter  körnen  einen  Nadelbruch  begünstigen  mangel- 
hafte Technik  oder  uner«'artete  Bewegungen  des  Kranken. 

Abgebrochene  Nadeln  werden  am  besten  sofort  entfernt,  wenn  nötig  nach 
vorheriger  Lokalisation  mit  Hilfe  des  Röntgenlichts. 

Nicht  zu  selten  hört  man,  daß  nach  Operationen  in  örtlicher  Betäubung  ein 
besonders  starker  Nachschmerz  in  Erscheinung  trete.  Dies  ist  nicht  ohneweiters 
richtig.  Honigmann  hat  bei  588  Operationen  in  örtlicher  Betäubung  festgestellt, 
daß  32%  keinen,  43%  geringen,  mäßigen  oder  erträglichen,  der  Rest,  also  etwa 
25%  heftigen,  quälenden  Nachschmerz  hatten.  Die  Gruppe  mit  heftigem  Nachschmerz 
verteilte  sich  größtenteils  auf  Operationen  in  entzündlichen  Gebieten,  ferner  in 
Gegenden  mit  reicher  sensibler  Nervenversorgung  und  starker  Hautspannung,  ins- 
besondere geklagt  wurde  z.  B.  nach  der  Operation  eingewachsener  Nägel.  Auch  ist 
die  subjektive  Empfindlichkeit  außerordentlich  verschieden. 

Nach  meiner  Erfahrung  ist  der  Nachschmerz  nach  Operationen  in  ört- 
licher Betäubung  kaum  verschieden  von  dem  Nachschmerz  nach  Narkose- 
operationen, vorausgesetzt,  daß  man  einwandfreie,  isotonische  Lösungen  benutzt. 
Sowohl  nach  Operationen  in  Narkose,  wie  nach  solchen  in  örtlicher  Betäubung, 
bekommen  die  Kranken  meist  nach  einigen  Stunden  im  Bereich  des  Schnitts  einen 
recht  unangenehmen  Schmerz,  der  meiner  Ansicht  nach  bei  örtlicher  Betäubung 
besonders  stark  in  Erscheinung  tritt  deshalb,  weil  der  Gegensatz  zwischen  der 
schmerzfreien  Zeit  während  der  Wirkung  des  Betäubungsmittels  und  der  schmerz- 
haften Zeit  nach  Verschwinden  dieser  Wirkung  ganz  besonders  unangenehm  auffällt, 
während  nach  Narkoseoperationen  der  Schmerz  sich  entsprechend  dem  allmählichen 
Aufwachen  nur  langsam  einschleicht,  zudem  bei  noch  teilweise  umnebeltem  Be- 
wußtsein. 

Zudem  wäre  der  heftigere  Nachschmerz  kein  Grund  gegen  die  Anwendung 
der  örtlichen  Betäubung.  Denn  es  ist  selbstverständlich,  daß  man  in  den  ersten 
Tagen  nach  Operationen  entsprechend  der  Stärke  der  Schmerzen  genügend  Morphium 
oder  entsprechende  Mittel  gibt.  Dadurch  bekämpft  man  jeden  Nachschmerz  am 
sichersten  und  erleichtert  dem  Operierten  das  Krankenlager  in  außerordentlicher 
Weise. 

Eine  selbstverständliche  Voraussetzung  der  Vermeidung  des  Nachschmerzes  ist, 
wie  gesagt,  die  Verwendung  steriler,  richtig  konzentrierter  und  isotonischer  Lösungen. 
In  dieser  Beziehung  werden  sicher  Fehler  gemacht;  so  verursachte  z.  B.  die  Ver- 
wendung der  Novocain-(05)-Kochsalz-(0-8)-Phiolen   der  deutschen   Feldsanitätsaus- 
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rüstung  dann,  wenn  man  2%  ige  Novocainlösung  einspritzte,  wegen  der  Hypertonie 
der  Kochsalzlösung  zuweilen  stari<en  Nachschmerz  und  unangenehme  Infiltrate. 

Die  Versuche,  durch  örtliche  Einspritzungen  von  Chininpräparaten  (s.  p.413) 
eine  Daueranästhesie  zu  erzeugen  und  so  den  Nachschmerz  zu  beseitigen,  haben 
bis  jetzt  zu  keinem  Erfolg  geführt.  La  wen  benutzte  zur  Bekämpfung  des  Nach- 
schmerzes, ohne  wesentlichen  Erfolg,  Orthoform  in  öliger  Emulsion  oder  als  Salbe; 
Hotz  glaubt  durch  Anästhesinbestreuung  gute  Erfolge  erzielt  zu  haben.  Doch 
hat  auch  seine  Methode  keine  allgemeine  Anwendung  gefunden. 

Amersbach  hofft,  daß  die  von  Spieß  vorgeschlagenen  Atophan-  oder 
Atophanyl-Einspritzungen  (5~\0  cm^)  intravenös  oder  intramuskulär  zur  Be- 
kämpfung tiefer  Entzündungen  vielleicht  auch  ein  wertvolles  Hilfsmittel  zur  Be- 
kämpfung des  postoperativen  Nachschmerzes  abgeben  könnten.  Terbrüggen  und 
Brodt  sollen  mit  dem  Mittel  gute  Erfahrungen  gemacht  und  Schmerzstillung  für 
8—10  Stunden  oder  länger  beobachtet  haben. 


VI.  Suprareninwirkung  und  -Vergiftung. 

Das  Deutsche  Arzneibuch  nennt  als  Maximalabgabe  des  Suprarenins  pro 
dosi  1  mg,  ohne  nähere  Angaben,  ob  das  Mittel  intravenös  oder  subcutan  verabreicht 
wird.  Für  das  Suprarenin  kann  aber,  wie  Braun  treffend  hervorhebt,  gar  keine  der- 
artige Maximaldosis,  die  allgemeine  Gültigkeit  beanspruchen  könnte,  angegeben 
werden.  Erstens  erlebte  John  bei  einer  40jährigen  Kranken  mit  schwerem  Herz- 
Nieren-Leiden  nach  intravenöser  Gabe  von  nur  0'6  mg  in  der  Lösung  1 :  1000  sofortigen 
Herzstillstand,  dann  Atemstillstand  und  Tod.  Zweitens  werden  bei  den  Verdünnungen, 
in  denen  wir  das  Suprarenin  zum  Zweck  örtlicher  Betäubung  ins  Gewebe  einspritzen, 
höhere  Mengen  als  1  mg  anstandslos  vertragen.  Dazu  kommt,  daß,  insbesondere  bei 
subcutaner  Verabreichung,  das  sehr  empfindliche  Suprarenin  rasch  im  alkalisch 
reagierenden  Gewebe  zerstört  wird,  nur  mit  6%  (Härtel-Ritzmann)  zur  Resorption 
gelangt,  nur  in  minimalen  Mengen  mit  dem  Harn  ausgeschieden  wird.  Zudem  wirkt 
das  ins  Gewebe  eingespritzte  Suprarenin  seiner  Resorption  selbst  entgegen. 

Wie  viel  an  Suprarenin  ohne  zu  schwere  Allgemeinstörungen  vertragen  wird, 
ist  im  wesentlichen  von  der  intravenösen  oder  intramuskulären  Anwendung 
zu  internen  Zwecken  her  bekannt.  Nach  Volhard  gilt  als  intravenöse  Höchst- 
gabe 1  mg,  im  allgemeinen  wird  V2  ^S'  pro  dosi  gegeben.  Subcutan  geben  Lieber- 
meister, Kraus  und  Kauert  pro  dosi  '2  — 1  f"^,  pro  die  l—6mg,  Eckert  bis  zu 
3  — 4mal  2  —  3  mg  pro  die;  Kirchheim  ging  in  Einzelgaben  von  1  mg  bis  zu  48  mg 
täglich. 

Nach  Batelli  (Braun,  Zbl.  f.  Chir.  190Q)  ist  die  intravenöse  Wirkung  40mal 
so  stark  wie  die  subcutane;  nach  Biedl  wird  subcutan  die  10  — SOfache  Menge  des 
intravenös  eingeführten  Suprarenins  vertragen. 

Bei  den  üblichen  Formen  der  Anwendung  entstehen  innerhalb  der  angegebenen 
Mengen  im  allgemeinen  höchstens  leichte  Vergiftungserscheinungen,  wie  Blässe, 
vorübergehende  Steigerung  des  Blutdrucks,  Pulsbeschleunigung  oder  -Unregelmäßig- 
keit, andere  Zeichen  von  Sympathicusreizung,  ferner  subjektive  Erscheinungen,  wie 
Ohrensausen,  Schwindel,  Beklemmungsgefühle  und  ähnliche,  weiter  Erbrechen,  Be- 
wußtlosigkeit und  anderes  mehr.  Daß  aber  auch  schwere  Störungen  vorkommen 
können,  beweist  der  von  John  berichtete  Todesfall. 

Die  Wirkung  des  Suprarenins  ist  die  einer  specifischen  Erregung  der 
sympathischen   Nervenapparate;   es  wirkt  deshalb,  u.zw.  schon  in  minimalen 
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Dosen,  verengernd  auf  die  Arterien  der  Haut  und  Weichteile,  aber  auch,  wenn  auch 
weniger,  des  Magens,  Darms  und  der  Blase,  dagegen  erweiternd  auf  die  Coronar- 
gefäße  des  Herzens.  Bei  intravenöser  Zuführung  tritt  durch  diese  Arterienverengerung 
eine  starke  Blutdrucksteigerung  auf,  die  durch  den  enormen  Widerstand  zu 
einem  Versagen  des  Herzens  führen  kann,  aber  im  allgemeinen  nach  wenigen 
Minuten  abklingt. 

Im  übrigen  wirkt  es,  nach  Meyer-Gottlieb,  auf  das  Herz  fördernd  und  er- 
regend, durch  die  Reizung  der  Nervi  accelerantes  pulsbeschleunigend;  es  erweitert 
die  Pupillen,  reizt  die  Tränen-  und  Speichelsekretion,  hemmt  die  Darmperistaltik, 
steigert  die  Uteruscontraction  und  führt,  auch  durch  Sympathicusreizung,  auf  kom- 
pliziertem Wege,  wahrscheinlich  durch  Anregung  des  Glykogenabbaus  in  der  Leber, 
zur  Glykosurie. 

Bei  Tieren  führen  große  intravenöse  Suprareningaben  unter  Parese  der  Beine  und  Krämpfen 
zu  tödlichem  Herz-  und  Atmungsstillstand.  Nach  Bied  1  soll  bei  ganz  akuter  Vergiftung  ein  momentaner 
Herzstillstand,  bei  etwas  langsamerem  Verlauf  akutes  Lungenödem  auftreten.  —  Nach  subcutanen  oder 
intraperitonealen,  genügend  großen  Gaben  erkranken  die  Tiere  an  einem  noch  ungeklärten  Krank- 
heitsbild (hochgradige  Aufregung,  wiederholtes  Erbrechen,  blutige  Durchfälle,  zunehmende  Schwäche, 
allgemeine  Lähmung,  Tod  in  wenigen  bis  höchstens  24  Stunden). 

Daß  das  Suprarenin   bei  subcutaner  Einspritzung  lokal  zu  Nekrosen 

führen  kann,  wurde  schon  erwähnt;  es  wurde  vor  der  Anwendung  am  Penis  und 

den  peripheren  Fingerteüen  gewarnt. 

Biedl  beobachtete  im  Tierversuch  diese  nekrotisierende  Wirkung  häufig  im  Unterhautzell- 
gewebe und  auffallendervi'eise  umso  ausgesprochener,  je  verdünnter  die  angewendete  Suprareninlösung 
war;  so  sah  er  beim  Kaninchen  nach  subcutaner  Einspritzung  von  0-1  m^  Suprarenin  1:1000  kaum 
jemals  Nekrose;  aber  Nekrose  trat  fast  sicher  ein,  wenn  er  Ol  mg  in  50-100  cm^  steriler  0'Q%iger 
Kochsalzlösung  gelöst  subcutan  einspritzte.  Aber  auch  fern  vom  Einspritzungsort  macht  das  Suprarenin, 
nach  Biedl,  nach  subcutaner  oder  intravenöser,  besonders  wiederholter  Einspritzung,  entzündliche 
und  degenerative  Veränderungen;  in  Nieren  (Entzündung,  Blutungen,  Nekrosen),  in  Leber  (Blutungen, 
Nekrosen),  in  den  Lungen  (Entzündungen),  in  den  Schleimhäuten  von  Magen,  Darm  und  Blase  (Ne- 
krosen), an  den  Arterien  (sklerotische  Veränderungen)  u.  a.  m. 

Diese  tierexperimentellen  Beobachtungen  spielen  aber  für  die  Anwendung  des 
Suprarenins  zur  örtlichen  Betäubung  beim  Menschen  kaum  eine  Rolle,  weil  bisher 
nie  solche  Allgemeinfolgen  beobachtet  wurden.  Für  den  Menschen  stellte  Braun 
in  Selbstversuchen  fest,  daß  bei  subcutaner  Einspritzung  einer  Lösung  von  1:1000 
die  toxische  Allgemeinwirkung  begann,  wenn  er  '^l2cm^  dieser  Lösung  etwas 
überschritt,  also  bei  etwas  mehr  als  ■','2  mg  Suprarenin.  Fünf  Minuten  darnach  bekam 
er  ein  Druckgefühl  auf  der  Brust,  Herzklopfen,  schnellere  und  tiefere  Atmung,  Puls- 
beschleunigung von  Ö4  auf  Q4.  Er  mußte  sich  hinlegen,  nach  V'2  Minuten  waren 
alle  Erscheinungen  verschwunden.  Bei  lOfacher  Verdünnung  der  Suprareninlösung 
konnte  Braun  bis  zu  1  mg  einspritzen,  ohne  daß  Allgemeinwirkungen  auftraten. 
Nach  Braun  machte  Dönitz  an  sich  ähnliche  Selbstbeobachtungen,  erzielte  aber 
erst  bei  subcutaner  Einspritzung  von  1 V2 /"^  Suprarenin  1:1000  allgemeine  Wirkungen. 

Geradezu  experimentelle  Vergiftungserscheinungen  beim  Menschen 
berichten  Gerster,  Kleeblatt  und  Fischer: 

Gerster:  20jährige  Kranke,  kräftig,  bis  auf  rezidivierende  .Anginen  immer  gesund.  Zunächst 
peritonsilläre  Einspritzung  von  15  cm^  V3 obigen  Novocains  mit  7  Tropfen  Suprarenin  1:1000  zur  Be- 
täubung der  einen  Gaumenmandel.  Außerdem  2— 3  mal  vorsichtige  Racheneinpinselung  mit  10%iger 
Cocainlösung.  Dann,  aus  Versehen  (Verwechslung  der  Flaschen),  im  Bereich  der  andern  Mandel 
submuköse  Einspritzung  von  4  cm^  Suprarenin  1 : 1(X)0.  Sofort  unerträglicher  Kopfschmerz,  hochgradige 
Blässe,  Angst,  Atemnot,  Pulssteigening  auf  130—140,  Erbrechen.  Nach  '/,  Stunde  waren  die  bedroh- 
lichen Erscheinungen  verschwunden,  in  den  nächsten  Stunden  mehrmals  heftiges  Erbrechen.  Bis  zum 
andern  Tag  völlige  Erholung. 

Einen  weiteren  Fall  reiner  Suprareninvergiftung  beschreibt  Kleeblatt:  Er  spritzte,  infolge  eines 
Versehens  der  Apotheke,  einer  30jährigen  kräftigen  Frau  subcutan  8  an^  einer  Lösung  von  025  Novocain 
auf  25'0  synthetisches  Suprarenin  1 :1000,  also  8  cm^  Suprarenin  1 :1000,  in  der  Lendengegend  ein.  Fast 
unmittelbar  darnach  sprang  die  Kranke  im  Bett  hoch,  klagte  über  entsetzliche  Kopfschmerzen,  heftige 
Brustbeklemmungen;  Puls  hart,  beschleunigt,  Gesicht  blaß,  vorübergehender  Kollaps  bei  fast  unfühl- 
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barem  Puls,  S-lOmal  Erbrechen.  Der  Brechreiz,  Kopfschmerz  und  Brustdruck  hielten  6  Stunden  an, 
Brustschmerz,  ähnhch  der  Angina  pectoris,  war  noch  am  andern  Tag  vorhanden,  verschwand  am 
2.  Tage  auch. 

Anscheinend  ist  Kopfschmerz,  über  den  man  gelegentlich  bei  örtlicher  Be- 
täubung klagen  hört,  typisch  für  derartige  Suprareninvergiftungen;  Oerster  gibt  an, 
daß  früher  in  der  Basler  Ohren-Hals-Klinik  auf  1  cm^  Novocainlösung  1  Tropfen 
Suprarenin  1:1000  verwendet  wurde;  dabei  seien  neben  Blässe  und  Pulsbeschleunigung 
oft  unerträgliche  Kopfschmerzen  aufgetreten,  die  nach  Verminderung  des  Suprarenin- 
zusatzes  fast  ganz  verschwunden  seien. 

Schuck)  ng  beschrieb  1904  zwei  Vergiftungen  nach  Einspritzung  von  15,  bzw.  17'5  mg  Suprarenin 
in  1  Pilger  Lösung  in  die  Portio:  tiefblaue  Hautfarbe,  eben  noch  fühlbarer  Puls,  oberflächliche  Atmung, 
auf  künstliche  Atmung  baldige  Besserung.  So  hohe  Dosen  würde  man  heute  nie  mehr  geben;  sie 
sind  auch  ganz  unnötig. 

Unglücklich  verlief  der  von  A.  W.  Fischer  berichtete  Vergiftungsfall,  bei  dem  versehentlich 
subcutan  und  intramuskulär  \Q  cm^  Suprarenin  1:1000  am  Unterschenkel  zum  Zweck  einer  Fistel- 
operation nach  Knochenschuß  bei  einem  35jährigen  Mann  eingespritzt  wurden.  Sogleich  nach  der 
Einspritzung  Angstgefühl,  heftiger  Schmerz  im  Nacken  und  Hinterkopf,  starkes  Herzklopfen,  Pupillen- 
erweiterung, dann  —  Verengerung,  dann  wieder  —  Erweiterung,  nach  6  Minuten  (der  Puls  war  während 
dieser  Zeit  nicht  fühlbar)  trat  unter  Herzstillstand  der  Tod  ein.  Obwohl  die  Sektion  einen  Status 
thymico-lymphaticus  aufdeckte,  dürfte  es  sich  wohl  sicher  um  einen  reinen  Suprarenintod  gehandelt 
haben. 

Außer  dem  Todesfall  von  Fischer  und  dem  anfangs  genannten  Todesfall  von 

John  führt  Gerster  noch  8  Todesfälle  an,  die  dem  Suprarenin   zur  Last  gelegt 

werden,  die  aber  meiner  Ansicht  nach  zum  mindesten  unklar,  wenn  nicht  sogar 

sicher  durch  andere  Umstände  bedingt  sind: 

Alerkens:  50jährige  Frau  mit  Peritonitis,  die  einige  Stunden  nach  der  Infusion  von  1  / 
physiologischer  Kochsalzlösung,  der  10  Tropfen  Suprarenin  1:1000  zugesetzt  waren,  starb.  Dieser 
Todesfall  hat  meiner  Ansicht  nach  mit  dem  Suprarenin  nichts  zu  tun,  sondern  ist  durch  die  Peritonitis 
vollauf  erklärt. 

Die  Fälle  Flemming  (Gerster,  Fall  16:  Ein  Kranker,  dessen  Ted  in  1-2  Stunden  nach  Be- 
endigung einer  Blinddarmabsceß  -  Operation  in  Chloroform -Äthernarkose  zu  erwarten  war,  starb 
2—3  Minuten  nach  intramuskulärer  Einspritzung  eines  „Minims"  Suprarenin  1:1000)  und  Heiden- 
hain: (Gerster,  Fall  18:  Ein  Mann  nach  Nierenexstirpation  mäßig  kollabiert,  starb  2  Minuten  nach 
einer  Suprarenineinspritzung)  sind  zu  unsicher,  um  sicher  verwertet  werden  zu  können. 

Noch  unklarer  ist  der  Todesfall,  den  Gerster,  nach  Freudenthal,  anführt,  den  ein  nichtge- 
nannter Urologe  nach  Einspritzung  von  Suprarenin  in  die  Harnröhre  beobachtet  haben  will. 

Außerdem  führt  Gerster,  ohne  nähere  Angaben  über  Anlaß,  Dosis  u.  s.  w.,  noch  2  Todesfälle 
von  Boinet  (bei  Kranken  mit  Addison),  je  einen  von  Enderlen  und  Frey  (beschrieben  bei  Seifert, 
Die  Nebenwirkungen  der  modernen  Arzneimittel,  1915,  p.  236)  an.  Da  nähere  Beschreibungen  fehlen, 
sind  aus  diesen  Berichten  keine  bestimmten  Schlüsse  zu  ziehen. 

Weiter  führt  Oerster  4  Fälle  (Harris  1,  unbekannter  Autor  1,  Sheedy  2) 
an,  bei  denen  zum  Zweck  einer  Tonsillenoperation  Cocain  mit  geringen 
Mengen  Suprarenin  (im  höchsten  Fall  15  Tropfen  einer  „verdünnten  Adrenalm- 
lösung")  eingespritzt  wurde,  wonach  die  Kranken  nach  wenigen  Minuten  starben- 
Bei  jedem  dieser  Fälle  kann  es  sich  vielleicht,  wenn  nicht  sogar  wahrscheinlich,  um 
eine  Cocainvergiftung  gehandelt  haben;  sie  können  zur  Frage  der  Suprarenin- 
vergiftung  nichts  Sicheres  beitragen;  da  Cocain  nicht  mehr  eingespritzt  werden  darf, 
können  sich  auch  ähnliche  Beobachtungen  nicht  wiederholen. 

Mehr  zudenken  geben  Todesfälle,  die  nach  Einspritzung  von  geringen 
Mengen  Suprarenin  1:1000  in  Chloroform-Narkose  vorgekommen  sind.  Es 
handelt  sich  dabei  immer  um  Suprarenineinspritzungen  im  Bereich  der  Nase, 
des  Rachens  oder  des  Uterus,  die  alle  zu  sehr  ähnlichen  Wirkungen  führten: 

Hubbard  injizierte  in  Chloroform-Äthernarkose  10-12  Tropfen  .'\drenalinlosung  1:1000  in 
die  Nasenmuschel:  plötzlich  Blässe,  Atem-  und  Herzstillstand,  Tod. 

Sheedy  spritzte  einem  25 - 30jährigen  Mann  vor  der  Tonsillektomie  unter  Allgemeinnarkose 
15  Tropfen  Adrenalin  1  :  1000  in  3  Teilen  in  die  Tonsillengegend:  nach  y,  Minute  Blässe,  Kollaps, 
Exitus  in  1  Minute. 

Depree  spritzte  einem  26jährigen  Mann,  dem  in  Chloroformnarkose  eine  Septumoperation 
gemacht  werden  sollte,  5  Tropfen  Adrenalin  1  :  lOOO  (10  Minuten  vorher  war  10  ^i  ige  Cokain-Supra- 
reninlösung  aufgetupft  worden)  in  die  Nasenscheidewand,  worauf  das  Herz  unregelmäßig  und  schnell 
schlug,  rasch  stillstand. 
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Freudentlial  spritzte  einem  26jährigen  gesunden  Mann,  dem  ebenfalls  eine  Septumverbiegung 
in  Chloroformnarkose  operiert  werden  sollte,  10 Tropfen  Adrenalin  1:1000  unter  die  Septumschleim- 
haut:  Blässe,  Herzstillstand,  Tod;  Freudenthal  hält  den  Tod  für  einen  Adrenalintod. 

Ein  Gynäkologe,  der  sonderbarerweise  ohne  Namensnennung  publiziert,  erlebte  innerhalb 
10  Tagen  zwei  Todesfälle  bei  einer  47iährigen  und  einer  33jährigen  Frau  in  Chloroformnarkose  nach 
Einspritzung  von  3  Spritzen  einer  Adrenalinlösung  1  :  1000,  also  nach  0003  (3  mg)  Adrenalin  in  die 
Portio;  bei  der  dritten  Spritze  Brechreiz,  Stocken  von  Puls  und  Atmung,  Tod.  -  Über  die  beiden 
letztgenannten  Todesfälle  sind  noch  einige  Arbeiten  erschienen.  Während  Neu  der  Ansicht  ist,  daß 
die  Todesfälle  auf  die  irrationelle  Dosierung  des  Adrenalins  bzw.  Einspritzung  an  gefäßreichen  Stellen 
zurückzuführen  sind,  sind  Braun  (Örtliche  Betäubung,  6.  Aufl.,  S.  168)  und  Fisch  der  Ansicht,  daß 
es  sich  um  Chloroformtodesfälle  handele.  Auch  Freund,  der  im  übrigen  das  Vorgehen  des 
Anonymus  als  unrichtig  bezeichnet,  scheint  zu  dieser  Auffassung  zu  neiuen. 

Gerster  führt  noch  drei  ganz  ähnliche  Fälle  an.  Welsh:  Chloroformnarkose  zur  Entfernung 
eines  Myxofibroms  aus  dem  Mittelohr;  Einspritzung  einer  1— 2'j<,igen  Adrenalinlösung  in  das  Ohr; 
Menge  und  Ort  nicht  angegeben.  Sofortiger  Tod.  Unbekannter  Arzt  (nach  Levy,  Brit.  med. 
Journ.  IQ  12,  S.  627):  Chloroformnarkose  zwecks  Septumoperation.  Nach  Einspritzung  von  wenig 
Tropfen  Adrenalin  1  :  1000  mit  2-3f4igem  Ncvocain  rascherTod.  Unbekannter  Arzt,  Chloroform- 
narkose, Tod  nach  Einspritzung  von  wenig  Adrenalinlösung  in  die  Tonsillen.  Näheres  fehlt. 

Diese  Q  Todesfälle  haben  etwas  durchaus  Gleichartiges:  Nach  Ein- 
spritzung von  geringen  Mengen  Suprarenin  während  einer  Chloroform- 
narkose (nur  einmal  [Sheedy]  ist  nur  von  Allgemeinnarkose  die  Rede)  sterben 
die  Kranken  rasch. 

Sicher  ist  es  möglich,  daß  es  sich  um  Chloroformtodesfälle  handelt;  aber 
die  Möglichkeit,  daß  die  Todesfälle  mit  der  Suprarenineinspritzung  zu- 
sammenhängen, ist  doch  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Denn  alle  diese  Todes- 
fälle gleichen  sich  aufs  Haar:  Chloroformnarkose,  meist  im  Beginn,  nach 
Suprarenininjektion  in  Gegenden,  aus  denen  eine  rasche  Resorption  möglich 
erscheint,  Herzstillstand  und  Tod. 

Hering  gibt  für  diese  Todesfälle  folgende  Erklärung,  die  viel  Wahr- 
scheinlichkeit zu  haben  scheint:  Ein  Teil  der  reinen  Chloroformtodesfälle  ist  mit 
großer  Wahrscheinlichkeit  die  Folge  von  Herzkammerflimmern.  Auch  Suprarenin 
für  sich  kann  Herzkammerflimmern  erzeugen.  So  ist  die  Gefahr  des  Flimmerns 
eine  viel  größere  bei  gleichzeitiger  Verabreichung  von  Chloroform  und  Suprarenin. 
Ganz  in  derselben  Richtung  sprechen,  wie  Huber  ausführt,  auch  die  experimentellen 
Arbeiten  von  Levy  und  Lewis,  Levy,  Nobel  und  Rothberger,  Heinekamp, 
Bardier  und  Stillmunkes  (s.  u.). 

Nach  diesen  Arbeiten  gilt  die  Erhöhung  der  Gefahr  auch  für  die  Suprarenin- 
anwendung  in  der  Äthernarkose. 

Bardier  und  Stillmunkes  stellten  mit  Rücksicht  auf  die  sog.  Adrenalin-Chloroform- 
Synkope  im  Tierexperiment  fest,  daß  in  Chloroformnarkose  der  Blutdruck  etwa  10  Sekunden 
nach  der  Einspritzung  von  Adrenalin  ansteigt;  fast  unmittelbar  darauf  sinkt  er  aber  rasch  ab,  fast 
bis  auf  den  Nullwert;  etwa  20  Sekunden  nach  der  Einspritzung  steht  das  Herz  in  Diastole  still, 
während  die  Atmung  zunächst  verlangsamt,  dann  beschleunigt  weitergeht  und  erst  nach  30  Se- 
kunden aufhört.  Diese  Art  des  plötzlichen  Todes  scheint  vom  Herz  selbst  auszugehen;  das  Chloro- 
form scheint  auf  den  Herzmuskel  hochgradig  erregend  einzuwirken,  so  daß  in  jedem  Augenblick 
Herzflimmern  droht,  das  dann  durch  das  Adrenalin  ausgelöst  wird.  Das  Centralnervensystem  und 
die  Nerven  haben  nichts  mit  diesem  plötzlichen  Tode  zu  tun.  Digitalis  sei  unwirksam,  wohl  aber 
scheine  Chinin  ein  Gegenmittel  zu  sein. 

Mit  dieser  somit  wohl  unanzweifelbaren  Tatsache  des  plötzlichen  Suprarenin- 

Chloroformtodes  ist  die  andere  Tatsache  schwer  in  Einklang  zu  bringen,   daß  bei 

Herzlähmungen  in  der  Narkose  das  Suprarenin,  zu  1  cm^  in  Lösung  1  :  1000 

intravenös  oder  intracardial  eingespritzt,   ein  besonders   wirksames,   oft  direkt 

lebensrettendes    Herzmittel    sein    kann,    von    dessen    Anwendung    in    diesem 

Stadium  noch    kein  Schaden    bekannt  geworden   ist.     Bardier   und  Stillmunkes 

nehmen    an,   daß    die  Art   der  Wirkung   vom    Herzmuskel  selbst   und   von   seiner 

Tätigkeit  im  Augenblick  der  Einspritzung  abhängig  sei.     Damit  wissen   wir  aber 

über  die  Gefahren  und  Aussichten  der  Suprareninanwendung  im  einzelnen  Fall  auch 

nichts  Sicheres. 

29' 
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So  ergibt  sich  für  uns  aus  diesen  Beobachtungen  das  Gebot,  in  der  Nar- 
i<ose  die  Einspritzung  reinen  Suprarenins  zu  vermeiden,  abgesehen  von 
den  Narkosezwischenfäilen,  bei  denen  es  als  eines  der  letzten  und  zuweilen  als 
lebensrettendes  Mittel  in  Frage  kommt. 

Besonders  bei  Hypertonikern,  bei  Arteriosklerotikern  (Apoplexiegefahr),  bei 
Herzkranken  mit  Kompensationsstörungen  wird  man  mit  Suprarenin  zurückhaltend 
sein  müssen. 

Die  Einspritzung  konzentrierter  Lösungen  von  Nebennierenprä- 
paraten ist  aber  weder  zum  Zweck  der  Blutstillung  noch  für  die  örtliche 
Betäubung  notwendig,  da  für  diese  Zwecke  auch  schon  sehr  starke  Verdün- 
nungen des  Mittels  völlig  ausreichen.  So  können  für  die  Anwendung  zur  ört- 
lichen Betäubung  innerhalb  der  p.  452  beschriebenen  Mengen  das 
Suprarenin  und  andere  Nebennierenpräparate  als  ungefährlich  bezeichnet 
werden.  Für  die  Vermeidung  örtlicher  Schädigungen  sind  die  p.  429ff.  ge- 
gebenen Richtlinien  maßgebend. 

Innerhalb  der  erlaubten  Mengen  zur  örtlichen  Betäubung  ist  das  Suprarenin 
auch  keine  Gefahr  bei  Schwangeren  (Erregung  von  Uteruscontractionen!)  und 
bei  Zuckerkranken  (Steigerung  der  Olykosurie).  Allerdings  wird  man  bei  diesen 
Zuständen  und  den  eben  genannten  Herz-  und  Gefäßerkrankungen  mit  dem 
Suprarenin  so  vorsichtig  wie  möglich  sein  und  möglichst  geringe  Mengen  ver- 
wenden. 

Amersbach  berichtet,  daß  nach  Untersuchungen  von  Nobel  und  Rothberger  sowie 
Mengelheim  das  Adrenalin  besonders  gefährlich  sei  bei  gleichzeitiger  Anwendung  von  Scopol- 
amin.  Aus  der  Chirurgie  sind  Beobachtungen,  die  in  diesem  Sinne  sprechen  würden,  nicht  bekannt. 

Die  Behandlung  der  Suprareninvergiftung  wird  ähnliche  Mittel  an- 
wenden, wie  sie  bei  der  Cocain-  und  Novocain Vergiftung  beschrieben  werden. 
Hope  empfiehlt  als  besonders  empfehlenswert  die  Einatmung  von  Sauerstoff  mit 
5  %  iger  Kohlensäure. 

VII.  Die  Schmerzempfindlichkeit  der  einzelnen  Gewebe  und  Organe. 

Diese  ist  schon  anatomisch -physiologisch,  entsprechend  der  verschiedenen 
Versorgung  mit  Gefühlsnerven,  durchaus  verschieden. 

Die  Empfindlichkeit^  schwankt  aber  auch  bei  den  einzelnen  Geweben  zeit- 
lich, unter  gewissen  Zuständen.  Bei  krankhaften  Veränderungen,  wie  Entzündungen 
oder  auch  Druck  und  ähnlichen,  nimmt  die  Einpfindlichkeit  zu.  Daß  dabei  überhaupt 
empfindungslose  Gewebe  Schmerzempfindlichkeit  bekommen  könnten,  ist  allerdings 
nicht  anzunehmen.  Anderseits  kann  durch  Ernährungsstörungen,  Kältewirkung  und 
ähnliches  die  Empfindlichkeit  der  Gewebe  herabgesetzt  oder  sogar  aufgehoben  werden. 

Im  übrigen  ist  die  subjektive  Empfindlichkeit  individuell  sehr  verschieden 
und  weitgehend  von  Psyche,  Charakter  und  vielen  andern  Umständen,  auch  vom 
Alter  abhängig.  Neugeborene  haben  sicher  eine  nur  wenig  ausgebildete  Schmerz- 
empfindung, wenn  sie  auch  sicher  nicht  unempfindlich  sind.  Ob,  was  man  zuweilen 
hört,  alte  Leute  weniger  empfindlich  sind  als  Menschen  im  besten  Alter,  möchte 
ich  bezweifeln. 

Die  Haut  gilt  als  eines  der  empfindlichsten  Gewebe,  da  sie  eine  große  Zahl 
von  Nervenendigungen  besitzt.  Einige  Teile,  wie  die  Fingerbeeren,  Zungenspitze, 
Lippen  und  andere  sind  besonders  bevorzugt. 

'  Wenn  in  diesem  Abschnitt  von  „Empfindlichkeit"  und  ähnlichem  gesprochen  wird,  so  ist 
damit  im  allgemeinen  die  Schmerzempfindlichkeit  gegenüber  mechanischen  Reizen  gemeint. 
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Das  Unterhautzellgewebe  ist  wegen  der  großen  Zahl  der  durchgehenden 
Nervenfasern  ebenfalls  sehr  empfindlich,  besonders  im  Bereich  der  Gefäße  und 
Nerven. 

Von  den  Gefäßen  sind  die  Arterien  im  allgemeinen  von  Nervengeflechten, 
die  auch  Schmerznerven  enthalten,  begleitet;  sie  haben  daher  meist  eine  deutliche 
Schmerzempfindiichkeit,  die  sie  im  örtlich  betäubten  Gebiet  auffallend  lange  behalten. 

Die  sensiblen  Nerven  sind  überall  sehr  empfindlich;  der  Schmerz  wird  teils, 
wohl  mit  Hilfe  der  Nervi  nervorum,  an  Ort  und  Stelle  gefühlt,  teils  in  die  Peripherie 
projiziert. 

Die  tiefer  liegenden  Zwischengewebe  und  das  Fettgewebe  entsprechen 
hinsichtlich  ihrer  Empfindlichkeit  im  allgemeinen  dem  Unterhautzellgewebe.  Die 
Fascien,  Bindegewebsblätter,  Sehnenscheiden  und  ähnliche  Gebilde  haben  ent- 
weder selbst  oder  in  dem  Gewebe  an  ihrer  Außen-  oder  Innenseite  deutliche  Emp- 
findlichkeit. 

Die  Sehnen  selbst  sind  anscheinend  unempfindlich;  aber  an  der  Oberfläche  der 
scheidenlosen  Sehnen  findet  sich  oft  ein  sehr  empfindliches  Binde-  bzw.  Gleitgewebe. 

Daß  im  Muskel  die  Muskelfasern  Schmerzempfindung  besitzen,  erscheint 
unwahrscheinlich;  sicher  sind  aber  die  Nerven,  Gefäße,  Bindegewebszüge  im  Muskel 
schmerzempfindlich. 

Am  Knochen  sind  empfindlich  das  Periost,  dessen  Empfindlichkeit  aus  der 
Umgebung  zugeleitet  wird,  und  das  Mark,  das  seine  Empfindlichkeit,  die  zuweilen 
recht  erheblich  sein  kann,  im  allgemeinen  mit  den  die  Arteriae  nutriciae  begleitenden 
Nerven  erhalten  muß. 

Sehr  empfindlich  ist  die  Pulpa  und  die  Beinhaut  der  Zähne,  während  das  Dentin 
nur  teilweise  Empfindlichkeit  besitzt. 

Gelenke  gelten  als  sehr  empfindlich;  jedoch  ist  der  nerven-  und  gefäßlose 
Gelenkknorpel  unempfindlich;  Empfindung  haben  nur  die  Kapseln  und  Bänder 
der  Gelenke. 

Bei  den  mit  Perichondrium  überzogenen  Knorpeln  ist  das  Perichondrium 
in  ähnlicher  Weise  empfindlich  wie  das  Periost,  der  Knorpel  selbst  unempfindlich. 

Die  Schleimhäute  des  Mundes,  insbesondere  der  Zunge  und  Lippen,  der 
Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen,  des  Rachens,  Schlundes  und  Kehlkopfes  haben  deutliche 
Schmerzempfindlichkeit.  Die  Luftröhrenschleimhaut  unterhalb  vom  Kehlkopf  ist  im 
wesentlichen  nur  noch  reflexempfindlich.  Die  Speiseröhrenschleimhaut  ist,  abgesehen 
vielleicht  von  einer  gewissen  Temperaturempfindlichkeit,  unempfindlich,  wie  überhaupt 
die  Schleimhaut  des  Magendarmkanals  empfindungslos  ist.  Erst  die  Schleimhaut 
der  untersten  Teile  des  Mastdarms  und  der  Blase,  die  Schleimhaut  der  Harnröhre 
und  des  Scheideneingangs  haben  wieder  Schmerzempfindung,  während  die  Schleim- 
haut der  höheren  Teile  der  Scheide  und  des  Uterus  empfindungslos  sind. 

Im  Schädelinnern  haben  Empfindlichkeit  die  basalen  Teile  der  Dura  und 
deren  größere  Gefäße;  die  Dura  der  Konvexität  zeigt  Schmerzempfindung  meist  nur 
bei  Beteiligung  ausgedehnter  Bezirke,  nur  selten  bei  Schnitt  oder  Stich.  Die  Dura  des 
Rückenmarks  ist  ebenfalls  empfindlich.  Pia  mater,  Gehirn  und  anscheinend 
auch  Rückenmark  und  motorische  Wurzeln  sind  gegen  Schmerzreize  unempfindlich. 
Über  das  Empfindungsvermögen  der  hinteren  Wurzeln  bis  zum  Spinalganglion  ist 
nichts  ganz  Sicheres  bekannt;  sehr  wahrscheinlich  sind  sie  schmerzempfindlich. 
Schmerzempfindlich  sind  anscheinend  auch  die  größeren  Gehirngefäße. 

Speichel-  und  Brustdrüsen  haben  eine  sichere,  letztere  sogar  eine  erhebliche 
Empfindlichkeit,   wenn    auch    wohl   sicher   nur   in    ihrem    Bindegewebsgerüst.    Die 
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Scliilddrüse  gilt  nach  Lennander  als  unempfindlich;  ob  dies  uneingeschränkt 
gilt,  lasse  ich  dahingestellt.  Hoden  und  Nebenhoden  sind  sicher  empfindlich, 
ersterer  sogar  in  ganz  specifischer  Weise. 

Im  Brustinnern  ist  sicher  empfindlich  die  Pleura  parietalis.  Lunge  und 
Pleura  visceralis  gelten  bis  auf  einige  hilusnahe  Stellen  der  Pleura  visceralis (s.  Käppis, 
Med.  Klin.  1Q25,  Nr.  15)  als  unempfindlich  und  sind  es  wohl  auch.  Wie  es  mit 
Perikard,  Herz  und  großen  Gefäßen  steht,  darüber  wissen  wir  beim  Menschen 
noch  nicht  genau  Bescheid;  wir  wissen  daher  auch  nicht  sicher,  wo  und  wie  bei 
Angina  pectoris  der  Schmerz  entsteht.  Dagegen  ist  durch  ganz  neue  Untersuchungen 
Richard  Singers  bekannt  geworden,  daß  beim  Tier  Perikard  und  Epikard 
gegen  chemische  und  entzündliche  Reize  schmerzempfindlich,  Myo-  und  Endokard 
aber  unempfindlich  sind.  Die  Kranzgefäße  haben  eine  deutliche,  an  die  Unver- 
sehrtheit der  Adventitia  gebundene  Empfindlichkeit  gegen  chemische  und  mechanische 
Reize.  Die  Aorta  ist  gegen  faradische  Reize  schwach,  gegen  chemische  Reize  mäßig, 
gegen  mechanische,  insbesondere  Dehnung,  sehr  stark  empfindlich;  auch  an  der 
Aorta  ist  die  Sensibilität  an  die  Unversehrtheit  der  Adventitia  gebunden.  Diese 
Sensibilität  von  Herz  und  großen  Gefäßen  wird  über  das  Ganglion  stellatum, 
nicht  über  den  Vagus  geleitet. 

Die  Speiseröhre  gilt  als  unempfindlich;  was  wir  von  ihr  und  in  ihr  fühlen, 
wird,  abgesehen  vielleicht  von  einer  gewissen  Temperaturempfindung,  durch  die 
empfindlichen  Teile  des  umgebenden  A\ittelfells  vermittelt.  Das  Mittelfell  hat 
sicher  eine  gewisse,  wenn  auch  nicht  genau  lokalisierte  Empfindlichkeit,  die  teils 
spinal-sensiblen,  teils  sympathischen  Ursprungs  sein  dürfte. 

Das  Zwerchfell  hat  eine  eigenartige  Empfindlichkeit,  die,  bei  entsprechendem 
Reiz,  über  den  Phrenicus  centralwärts  geleitet  und  als  Schmerz  in  das  gleichseitige 
Schulter-  oder  Halsgebiet  projiziert  wird  (4.  Cervicalwurzel).  Nur  die  unmittelbar 
wandständigen  Teile  des  Zwerchfells  haben  wahrscheinlich  eine  über  die  Inter- 
costalnerven  vermittelte  und  genau  örtlich  gelagerte  Empfindlichkeit. 

Über  die  Empfindlichkeit  der  Bauchhöhle  sind  wir  allmählich  zu  recht 
klaren  Vorstellungen  gekommen: 

Magen-  und  Darmwand,  Milz  und  im  ganzen  auch  die  Leber  (s.u.)  sind 
praktisch  empfindungslos.  Schmerzempfindlichkeit  haben  die  Nervengeflechte,  die  von 
den  großen  retroperitonealen  Ganglien  aus  die  Gefäße  begleiten;  durch  sie  erhalten 
Empfindlichkeit  die  größeren  Arterien  der  Mesenterien,  des  großen  und  kleinen 
Netzes,  die  Gegend  der  Gallengänge  und  Leberpforte  und  die  zugehörigen  Auf- 
hängebänder. Die  Umgebung  der  Bauchspeicheldrüse  ist  empfindlich  durch  die 
anliegenden  Gefäßnervenplexi  und  außerdem  das  retroperitoneale,  spinal-sensibel 
versorgte  Gewebe.  Daß  empfindliche  Nerven  bis  in  die  Organe  gelangen,  erscheint 
möglich,  wenn  es  auch  nicht  regelmäßig  vorzukommen  scheint;  so  fanden  wir  bei 
der  Operation  eines  Lebersteckschusses  sichere  Schmerzempfindlichkeit  in  der  Leber 
selbst.  Von  diesen  Tatsachen  aus  sind  alle  Bauchschmerzen,  die  nicht  durch  Beteiligung 
der  vorderen  oder  hinteren  Bauchwand  entstehen,  auf  einfache  Weise  zu  erklären. 

An  Niere  und  Harnleiter  ist  empfindlich  die  Umgebung,  an  der  Niere 
auch  der  Stiel  (Plexus  renalis)  und  wohl  auch  das  Nierenbecken.  Von'  den  weib- 
lichen Geschlechtsorganen  (Uterus,  Tube,  Ovarium)  scheinen  die  Organe  selbst 
unempfindlich  zu  sein,  während  ihre  Aufhängebänder  gegen  Berührung  und  ins- 
besondere gegen  Zug  und  Verlagerung  sicher  schmerzempfindlich  sind.  Schmerz- 
empfindlich ist  auch  ihre  Umgebung,  die  auf  die  verschiedenste  Weise  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  werden  kann. 
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Auf  der  genauen  anatomischen  und  physiologischen  Kenntnis  der  sensiblen 
Versorgung  der  einzelnen  Gebiete  und  Organe  muß  sich  jede  örtliche  Betäubung 
aufbauen. 

VIII.  Verschiedene  Arten  der  örtlichen  Betäubung. 

Oberflächenanästhesie  der  unverletzten  Haut  ist  möglich  durch  Kälte- 
>x'irl<ung  auf  die,  bzw.  Erfrierung  der  Haut.  Dieses  Verfahren  wurde  schon  vor 
Einführung  des  Cocains  in  der  Chirurgie  versucht.  Die  Erfrierung  ist  in  einer  für 
operative  Zwecke  brauchbaren  und  auch  unschädlichen  Weise  möglich  durch  Zer- 
stäubung von  Chloräthyl  oder  Äther  auf  der  Haut. 

Der  Äther,  der  mit  einem  Zerstäuber  (von  Richardson  1866  zuerst  ange- 
geben) aus  etwa  5  cm  Entfernung  auf  die  Haut  gespräht  wird,  erzeugt  durch  rasche 
Verdunstung  eine  Kälte  von  15  —  20°,  welche  die  Haut  in  einigen  Minuten  gefrieren 
läßt.  Die  Tiefenwirkung  ist  nur  gering.  Die  Ätherbetäubung  in  dieser  Art  wird 
kaum  mehr  gebraucht,  da  sie  langwierig  und  unsicher  im  Erfolg  ist. 

Häufiger  angewendet  wird  das  Gefrieren  der  Haut  durch  Aufsprähen  von 
Chloräthyl,  das  bei  12°  siedet  und  beim  Verdunsten  eine  Kälte  von  —35"  ent- 
wickelt, welche  die  Haut  und  die  oberflächlichen  Gewebe  rasch  gefrieren  läßt  und 
so  empfindungslos  macht.  Das  Chloräthyl  wird  aus  den  bekannten  Qlastuben  zer- 
spräht.  Die  Betäubung  ist  mit  einem  ziemlich  erheblichen  Anfangs-  und  Auftauungs- 
schmerz  verbunden.  Zudem  wird  eine  Schmerzlosigkeit  nur  erzielt,  wenn  das  ganze 
Gebiet  der  Erkrankung,  meist  entzündliche  Veränderungen,  sowohl  nach  der  Tiefe, 
wie  nach  der  Fläche,  gefriert.  Erhebliche  Tiefenwirkung  wird  aber  durch  zu  starke 
Kältewirkung  erkauft,  die  zu  Kälteschäden  (Blasenbildung,  Hautnekrose,  Parästhe- 
sien  u.  a.  m.)  führen  kann. 

Infolge  der  Entwicklung  der  örtlichen  Betäubung  durch  Einspritzung  ist  das 
Bedürfnis  nach  der  Kältebetäubung  nur  noch  ein  sehr  geringes.  Nach  meinen  Er- 
fahrungen, auch  am  eigenen  Körper,  halte  ich  die  Erfrierungsanästhesie,  die  sehr 
oft  eine  Anaesthesia  dolorosa  ist,  nur  geeignet  für  ganz  wenige  Eingriffe,  jedenfalls 
nicht  für  die  Operation  von  Panaritien;  auch  bei  der  Operation  von  Furunkeln 
entstehen  oft  sehr  heftige  Schmerzen,  weil  die  hartgefrorene  oberflächliche  Qewebs- 
platte  auf  die  nicht  gefrorenen  und  deshalb  empfindlichen  tieferen  Teile  des  Furunkels 
und  seiner  Umgebung  herabgedrückt  wird,  was  sehr  unangenehm  sein  kann.  So 
bleiben  als  Anwendungsgebiet  der  Kältebetäubung  nur  ganz  oberflächliche,  kleine 
Schnitte,  wie  Eröffnung  oberflächlicher  Abscesse,  Erweiterung  oder  Auskratzung 
oberflächlicher  Fisteln,  wenige  Punktionen  und  ähnliche  einfache  Operationen. 

Schon  seit  vielen  Jahren  ist  bekannt,  daß  beim  Durchgehen  des  galvanischen  Stromes  durch 
den  Körper  verschiedene  Arzneimittel,  mit  deren  Lösungen  die  Anode  befeuchtet  wird,  von  der  Anode 
aus  durch  die  unverletzte  Hau  m  den  Körper  eindringen.  Vermittels  dieser  sog.  Kataphorese  kann 
auch  Cocain  in  die  Haut  eindringen  und  eine  oberflächliche  Hautbetäubung  herbeiführen,  wie 
Wagner  (1886)  zuerst  festgestellt  und  untersucht  hat.  Diese  Versuche  wurden  seitdem  oft  wieder- 
holt, zuletzt  erst  in  den  letzten  Jahren  von  Rein  und  Wirz.  Dieser  Weg  der  örtlichen  Betäubung 
hat  wohl  sicher  keine  Aussicht  auf  Erfolg.  Die  .Methode  ist  so  umständlich,  ihre  Erfolge  sind  so 
minimal,  daß  sie  den  modernen  Anforderungen  an  örtliche  und  vollends  regionale  Betäubung  nie 
gewachsen  sein  kann.  Zudem  besteht  bei  gröl3erer  Stromstärke  noch  die  Gefalir  der  Hautschädigung. 
So  fehlt  der  Methode,  die  wissenschaftlich  interessant  sein  mag,  für  die  Aufgabe  der  ört- 
lichen Betäubung  jede  praktische  Bedeutung.  Nur  für  die  Anästhesierung  des  Trommel- 
fells (AI brecht)  ist  dieses  Verfahren  brauchbar;  es  hat  daher  auch  für  diese  beschränkte  Anwendung 
Verbreitung  gefunden. 

Die  Oberflächenanästhesie  von  Schleimhäuten  läßt  sich  leicht  erzielen, 
da  die  Schleimhäute  geeignete  Lösungen  durchtreten  lassen,  zwar  in  geringen,  aber 
wenigstens  in  solchen  Mengen,  daß  die  Nerven  der  Schleimhaut  betäubt  werden. 

Zu  dieser  Form  der  Betäubung  eignet  sich  nur  Cocain  oder  Psicain,   viel- 
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leicht  auch  Tutocain  und  in  beschränktem  Maße  auch  Alypin,  während  die  anderen 
Mittel  ungenügend  wiri<en.  Während  von  den  Schleimhäuten  der  Blase,  der  Harn- 
röhre und  des  Magendarmkanals  aus  die  Vergiftungsgefahr  sehr  groß  ist  und 
daher  Cocain  und  Psicain  nicht  anwendbar  sind,  ist  die  Resorption  von  den 
Schleimhäuten  der  Nase,  des  Rachens  und  des  Kehlkopfs  aus  so  unwesentlich,  daß 
von  diesen  Stellen  aus  die  Vergiftungsgefahr  auch  bei  Anwendung  von  Cocain  sehr 
gering  ist.  Auch  bei  dieser  Oberflächenbetäubung  erhöht  Suprareninzusatz  die  Wirkung 
und  vermindert  die  Gefahr  der  Vergiftung.  Auch  zur  Oberflächenbetäubung  am 
Auge  kann  Cocain,  Psicain  oder  Tutocain  verwendet  werden. 

Seröse  Höhlen  (Peritoneum,  wohl  auch  Pleura,  Höhlen  von  Hydrocoelen  und  ähnliche) 
können  durch  Anfüllung  mit  '/2%ig6m  Novocain  unempfindlich  gemacht  werden.  Praktisch  spielt 
diese  Methode  keine  große  Rolle,  da  für  die  Hydrocoelenoperation  einfachere  Methoden  vorhanden 
sind,  und  für  das  Peritoneum  (spezieller  Teil)  zu  große  Mengen  Novocain,  bis  zu  6  g,  gebraucht 
wurden,  um  eine  genügende  Betäubung  zu  erzielen. 

Dagegen  vermittelt  die  Einspritzung  von  y2%igem  Novocain-Suprarenin  in 
die  Oelenkhöhlen  eine  vorzügliche  Anästhesie  des  Gelenks,  die  zu  allen  mög- 
lichen schmerzhaften  Maßnahmen,  z.  B.  zur  Reposition  von  Luxationen  sehr  wohl 
brauchbar  ist. 

Schmerzende,  frische  oder  granulierende  Wunden  können  durch  Aufpudern 
von  Anästhesin  (auch  Orthoform,  Cycloform  oder  Propäsin)  in  Pulverform,  bei 
kleinen  Wunden  auch  von  Cocain  oder  Psicain  unempfindlich  gemacht  werden. 
Für  operative  Maßnahmen  eignet  sich  diese  Betäubungsart  nicht.  Zudem  schädigt 
diese  Betäubungsart,  länger  angewendet,  die  Wundheilung. 

Im  Gewebe  selbst  wird  die  örtliche  Betäubung  durch  Einspritzung 
erzielt,  u.  zw.  auf  verschiedene  Weise:  Das  zu  betäubende  Gewebe  kann  einfach 
mit  der  Lösung  angefüllt  werden  —  Infiltrationsanästhesie;  dabei  kann  man 
das  ganze  Betäubungsgebiet  auf  einmal,  wegen  der  Sicherheit  der  Nadelführung 
die  tieferen  Schichten  im  allgemeinen  zuerst,  infiltrieren,  oder  man  infiltriert  schicht- 
weise, jedesmal  nach  der  Freilegung,  Gewebsschicht  um  Gewebsschicht. 

Dadurch,  daß  die  betäubende  Lösung  in  die  Umgebung  diffundiert,  entsteht 
auch  dort  noch  ein  Betäubungsgebiet  (indirekte  Infiltrationsanästhesie). 

Ziehen  durch  das  Infiltralionsgebiet  Nerven,  so  wird  deren  Leitungsfähigkeit, 
genügend  starke  Lösung  und  nicht  zu  dicke  Nerven  vorausgesetzt,  auch  unterbro- 
chen, das  periphere,  von  ihnen  versorgte  Gebiet  wird,  meist  zuerst  sensibel,  etwas 
später  auch  motorisch,  für  die  Dauer  der  Wirkung  der  betäubenden  Lösung  gelähmt 
(Leitungsanästhesie). 

Die  Leitungsanästhesie  kann  bei  sensibler  Versorgung  des  zu  betäubenden 
Gebiets  durch  dünne  Nerven  erzielt  werden  durch  einfache  Um-  oder  Unterspritzung  in 
Form  einer  Wanne  oder  eines  Kegels  oder  ähnlicher  Figuren,  unter  Verwendung 
dünner  Lösungen;  wenn  die  Nervenversorgung  nur  von  einer  Seite  kommt,  kann 
einfach  gegen  diese  Seite  hin  eine  Infiltrationsebene  als  eine  Art  Mauer  oder  Wall 
errichtet  werden,  welche  die  zuleitenden  Nerven  unterbricht. 

Sind  die  Nerven  stärker,  so  braucht  man  für  ihre  Leitungsunterbrechung 
stärkere  Lösungen;  man  spritzt  dann  entweder  in  den  Nerven  selbst  ein  (endo- 
neurale  Anästhe&ie),  wenn  er  sicher  zu  treffen  ist,  oder  man  verteilt  mindestens 
die  Lösung  um  den  Nerven  herum.  Die  letztere,  die  perineurale  Anästhesie,  ist 
unsicherer  im  Erfolg,  sie  tritt  langsamer  ein  und  braucht  mehr  Lösung;  die  endo- 
neurale  Anästhesie  ist  sicher  im  Erfolg  (vorausgesetzt,  daß  man  den  Nerven  trifft), 
braucht  wenig  Lösung  und  tritt  rasch  ein.  Man  trifft  den  Nerven  nach  anatomi- 
schen   Regeln,    am   sichersten   in    Knochenkanälen,   weiter    nach    dem    Gefühl    des 
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Kranken,  der  bei  Punktion  des  Nerven  sensible  oder  motorische  Reizerscheinungen 
im  peripheren  Nervengebiet  bemerkt;  die  motorischen  Reizerscheinungen  (Muskel- 
zuckungen und  ähnliche)  kann  an  geeigneten  Stellen  meist  auch  der  einspritzende 
Arzt  sehen;  nicht  zu  selten  erkennt  der  Arzt  den  Nerven  an  dem  festeren  Wider- 
stand, den  er  der  Nadel  bietet.  Die  Methode  von  Perthes,  der  die  Spitze  der 
sonst  durch  einen  Lack  isolierten  Injektionsnadel  als  Elektrode  benutzte,  die  bei 
Berührung  des  Nerven  diesen  mit  schwachem  Strom  reizte  und  so  eine  motorische 
Zuckung  im  peripheren  Versorgungsgebiet  des  Nerven  herbeiführte,  hat  sich  nicht 
eingebürgert. 

Die  ursprüngliche  Crilesche  Methode,  die  Nerven  operativ  freizulegen  und 
dann  einzuspritzen,  die  vor  einigen  Jahren  noch  Drüner  und  Vogeler  wieder 
empfahlen,  kommt  nur  noch  selten  zur  Anwendung.  Man  kann  sich  dieses  Ver- 
fahrens jedoch  zuweilen  in  der  Operation  mit  Vorteil  bedienen.  Dabei  kann  man 
sich  immer  wieder  überzeugen,  wie  rasch  bei  endoneuraler  Einspritzung  genügend 
starker  Lösungen  die  Betäubung  eintritt 

Die  derzeitige  hohe  Entwicklung  der  örtlichen  Betäubung  beruht  im  wesent- 
lichen auf  der  Anwendung  der  neuralen  und  der  indirekten  Formen  der  Leitungs- 
anästhesie, die  nach  Bedarf  mit  der  örtlichen  Infiltration  verbunden  werden.  So 
können  große  Gebiete  des  menschlichen  Körpers  aus  dem  Gefühl  ausgeschaltet 
werden.  Diese  Art  der  Betäubung  wird  in  Amerika  auch  als  regionäre  Anästhesie 
bezeichnet. 

Die  centralste  und  meist  technisch  sehr  einfache  Form  der  Leitungsanästhesie 
ist  die  Lumbalanästhesie,  mit  der  wir  uns  in  dieser  Abhandlung  nicht  zu  be- 
schäftigen haben. 

Besondere  Formen  der  regionären  Anästhesie  sind  auch  die  intravenöse 
und  intraarterielle  Anästhesie  (s.  u.). 

Die  Oefühlsherabsetzung  oder  -aufhebung  durch  Nervenkompression,  durch  Unterbrechung 
der  Blutzufuhr,  durch  Einspritzung  hypo-  oder  hypertonischer  Lösungen,  die  eine  Quellung  oder 
Schrumpfung  der  Gewebe  herbeiführen  sollen,  spielen  praktisch  keine  Rolle  mehr. 

a)  Die  Venenanästhesie. 

Im  Jahre  1908  hat  Bier  die  Venenanästhesie  beschrieben;  sie  beruht  auf  dem 
Prinzip,  '/2%ige  Novocainlösung  ohne  Suprarenin  in  das  abgesperrte  Venen- 
gebiet eines  Gliedes  einzuspritzen  und  so  das  betreffende  Glied  unempfind- 
lich zu  machen. 

Technik:  Zunächst  wird  das  desinfizierte  und  steril  abgedeckte  Glied  mit  Gummibinden,  die 
durch  Einlegen  in  Carbollösung  desinfiziert  wurden,  blutleer  gewickelt  bis  oberhalb  der  geplanten  Ein- 
spritzungsstelle. Gerade  oberhalb  der  Auswickelungsbinde  wird  eine  Blutleerebinde  angelegt.  Jetzt  wird 
die  Auswickelungsbinde  wieder  abgenommen;  etwa  \Q)-2ö  cm  distal  von  der  ersten  Blutleerebinde  wird 
eine  zweite  Blutleerebinde  angelegt.  Zwischen  diesen  beiden  Binden,  nahe  der  proximal  gelegenen, 
wird  nun  eine  Haupthautvene  des  Gliedes  freigelegt  —  am  Bein  die  Saphena,  am  Arm  eine  der 
größeren  Gliedvenen  —  und  central  abgebunden.  In  den  distalen  Venenabschnitt  wird  von  einem 
seitlichen  Einschnitt  aus  die  stumpfe,  etwa  Ib  mm  weite  Kanüle  eingeführt  und  festgebunden;  um 
einen  sicheren  Halt  zu  garantieren,  trägt  die  Kanüle  Rillen.  Dann  wird  langsam  die  Lösung  einge- 
spritzt, am  Arm  bOcm^,  am  Bein  100 cm^  '_,°(;ige  Novocainlösung  ohne  Suprarenin.  Als 
Spritze  dient  eine  sterile,  50  oder  100  rm^  fassende  Spritze  mit  Gummizwischenstück  und  einem  auf 
die  Kanüle  passenden  Ansatz.  Dann  wird  die  Vene,  unter  Entfernung  der  Kanüle,  auch  distal  unter- 
bunden und  die  Wunde  geschlossen. 

In  dem  Gliedabschnitt,  der  zwischen  den  Binden  liegt,  tritt  meist  sofort,  nur 
selten  erst  nach  wenigen  Minuten,  volle  Betäubung  ein  —  direkte  Anästhesie. 
Infolge  Leitungsunterbrechung  der  den  direkten  Bezirk  durchziehenden  Nerven 
tritt  in  dem  distalen  Gliedabschnitt  eine  Leitungsanästhesie  ein,   die  als  indirekte 
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Anästhesie  bezeichnet  wird,  etwa  10  Minuten  nach  Beendigung  der  Einspritzung 
eingetreten,  ebenfalls  total  ist.  Dann  kann  die  distale  Blutleerebinde  entfernt  werden. 

Die  Anästhesie,  die  von  einer  motorischen  Lähmung  begleitet  ist,  dauert 
so  lange,  wie  die  proximale  Blutleerebinde  liegt,  und  verschwindet  kurz 
nach  deren  Abnahme.  Um  den  schmerzhaften  Druck  der  proximalen  Blutleerebinde 
zu  vermeiden,  tut  man  gut,  im  Gebiet  der  direkten  Anästhesie  eine  dritte  Binde 
anzulegen  und  dann  die  erste  Binde  zu  entfernen. 

Die  Zahl  der  Versager  ist  sehr  klein,  nach  'Hayward  etwa  3  —  4%  unter 
400  Fällen  Biers.  Die  Versager  sind  bedingt  durch  mangelhafte  Technik,  ungenügende 
Blutleere,  suprareninhaltige  Lösung  oder  starke  Venenentwicklung. 

Qegenanzeigen  sind:  Gangrän  und  schwere  Eiterungen,  ferner  solche  Er- 
krankungen, bei  denen  das  Glied  nicht  gut  ausgewickelt  werden  kann,  wie  Phleg- 
monen, schwere  Verletzungen,  schmerzhafte  Wunden  u.  s.  w. 

Unter  diesen  Voraussetzungen  scheint  die  Venenanästhesie  gefahrlos  zu 
sein;  insbesondere  wurden  weder  Novocain Vergiftungen  noch  Thrombosen  beobachtet. 

Das  interessante  Verfahren  hat  sich  nicht  einbürgern  können,  wohl  deshalb, 
weil  die  nötige  Voroperation  und  die  vielen  nötigen  Maßnahmen  es  zu  umständ- 
lich machen,  und  weil  die  vielen,  nur  durch  CarboUösung  desinfizierbaren  Gummi- 
binden die  Asepsis  gefährden.  Zudem  ist  das  Verfahren  am  Arm  durch  die  Plexus- 
anästhesie überflüssig  geworden.  Am  Bein  allerdings  ist  die  örtliche  Betäubung 
noch  nicht  einwandfrei  gelöst,  so  daß  hier  die  Venenanästhesie  doch  ab  und  zu 
angewendet  werden  könnte. 

b)  Arterielle  Anästhesie. 

1909  hatOoyanes,  etwa  mit  ähnliche!  Technik,  statt  in  dieVtnen  in  die  Arterien  (Radialis, 
Brachialis,  Femoralis  u.  s.  w.),  die  er  freilegte,  aber  nicht  unterband,  50-100  on^  V2''''ig6r  Novocain- 
lösung  ohne  Suprarenin  eingespritzt  und  so  ebenfalls  Betäubung  im  Stromgebiet  der  injizierten  Arterie 
erzielt.  Hotz  spritzte  an  der  Brachialis  20-25,  an  der  Femoralis  50  cm^  ein;  die  intraarterielle  In- 
jektion gelang  ihm  an  einigen  mageren  Menschen  auch  percutan.  Das  Verfahren  hat  vor  der  Venen- 
anästhesie nur  Nachteile  und  hat  daher  keine  Bedeutung  erlangt.  Deshalb  wird  auf  seine  genaue 
Beschreibung  verzichtet. 

Neuerdings  hat  Arland  nochmals  über  intraarterielle  .•\nasthesien  von  der  vorher  freigelegten 
Arterie  brachialis  am  Oberarm  aus  berichtet;  er  brauchte  20  cm'  2«iiges  Apostesin  mit  Suprarenin- 
zusatz, versuchte  aber  auch  Cocain.  Ich  glaube,  die  Versuche  mit  der  arteriellen  Anästhesie  sollten 
endgültig  aufgegeben  werden. 


IX.  Instrumente,  Geräte  und  Mittel  zur  örtlichen  Betäubung. 

a)  Oberflächenbetäubung. 

Zur  Oberflächenanästhesie  im  Gebiet  des  Auges,  der  Nase,  des  Rachens 
und  des  Kehlkopfes  verwendet  man  Cocain  oder  Psicain  oder  auch  Tutocain. 

Die  Augenärzte  verwenden  2%ige  Cocain-  oder  Psicainlösungen,  die  sie  in 
Mengen  von  wenigen  Tropfen  mit  Hilfe  von  Tropfpipetten  in  den  Bindehautsack 
einträufeln.  Nach  Bedarf  wird  Suprarenin  zugesetzt.  Von  Tutocain  würde  man  4°'(,ige 
Lösungen  mit  Suprareninzusatz  brauchen. 

Zur  Anästhesierung  von  Nase  und  Rachen  braucht  man  5  —  10-,  zu  einer  solchen 
des  Kehlkopfes  10  — 20% ige  Cocain-  oder  Psicainlösungen.  Durch  Suprareninzusatz 
kann  man  die  Konzentration  der  10-  und  20*^  igen  Lösungen  etwa  auf  die  Hälfte 
herabsetzen. 

Während  die  Chirurgen  bei  ihren  zur  Einspritzung  dienenden  Lösungen  ge- 
wohnt sind,  nur  wenig,  etwa  1  bis  höchstens  2  Tropfen  Suprarenin  auf  10  cm^  zu 
den  Einspritzungslösungen  zuzusetzen,  geben  die  Nasen- Hals-Arzte  zu  diesen  auf  die 
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Oberfläche  wirkenden  Lösungen  viel  mehr  Suprarenin  zu,  von  1  Tropfen  auf  1  cm^ 
an  bis  zur  Hälfte  der  ganzen  Flüssigkeitsmenge.  Ich  glaube,  daß  man  gut  tun  wird, 
sich  mit  1  Tropfen  Suprarenin  auf  1  cni^  Lösung  zu  begnügen. 

Hirsch,  der  seine  3%ige  „Cocainsparlösung"  (Cocain  30,  Kai.  sulf.  0-4,  Acid.  carbolic.  05, 
Suprarenin  [1  :  1000]  100,  Aq.  dest.  ad  1000)  besonders  empfiehlt,  gibt  zu  QO  citi^  dieser  Lösung  10  cm} 
Suprarenin  (1  :  1000).  Dieser  Lösung  wird  von  verschiedenen  Seiten  der  Vorwurf  gemacht,  daß  sie  zu 
viel  Suprarenin  enthalte  und  infolgedessen  die  Nasenschleimhaut  zu  Niesen,  vermehrter  Abscheidung 
dünner  Flüssigkeit  und  anderem  mehr,  reize.  Man  wird  ohne  Bedenken  den  Suprareninzusatz  in  dieser 
Sparlösung  vermindern  können. 

Vom  Tutocain  verwendet  Hirsch  eine  10%ige  Tutocainlösung  in  lO^iiger  Carbolsäure,  der 
er  das  gleiche  Volumen  (1  :  lOOOi  Suprarenin  zusetzt,  oder  eine  T'ä'jöige  Lösung  in  0-75';;, iger  Carbol- 
säure,  der  er  '/4  des  Volumens  Suprarenin  zusetzt.  Auf  diese  Weise  entstehen  etwa  5%  ige  Tutocain- 
Suprareninlösungen,  die  für  alle  Zwecke  ausreichen  sollen. 

Auch  wer  die  Sparlösungen  von  Hirsch  nicht  benutzt,  tut,  der  besseren  Steril- 
erhaltung wegen,  gut,  den  Cocain-  oder  Psicainlösungen  ganz  geringe  Mengen 
Carbolsäure  zuzusetzen.  Die  nötige  Suprareninmenge  wird  unmittelbar  vor  dem 
Gebrauch  zugegeben.  Der  Kalium  sulfuricum-Zusatz  zur  Sparlösung  ist,  wie  wir 
schon  oben  (p.  427)  ausführten,  überflüs.'^ig. 

Die  Zuführung  der  Lösungen  in  Nase  und  Rachen  erfolgt  entweder 
mit  einem  Sprähapparat,  der  inöglichst  einfach  und  leicht  zu  reinigen  sein  soll 
(diese  Art  erzeugt  höchstens  eine  oberflächliche  Hypästhesie),  oder  durch  Einlegen 
von  cocaingetränkten,  der  Größe  und  Weite  des  zu  betäubenden  Gebiets  angepaßten 
Wattebäuschen,  die,  vorsichtig  eingeschoben,  die  Schleimhaut  am  wenigsten 
schädigen,  natürlich  nicht  von  Cocain  triefen  dürfen;  weiter  muß  bei  ihrer  Lagerung 
die  anatomische  Nervenversorgung  berücksichtigt  werden.  Oder  man  kann  auch  die 
Schleimhaut  mit  cocaingetränkten  Wattetupfern,  die  an  Watteträgern  befestigt 
werden,  betupfen;  dieses  Verfahren  soll  die  Schleimhaut  schädigen,  besonders  bei 
stärkerem  Reiben.  Entsprechend  gebogene  Watteträger  können  auch  zum  Auftupfen 
der  Lösung  zur  Oberflächenbetäubung  des  Kehlkopfes  oder  der  Luftröhre  ver- 
wendet werden.  Für  diesen  Zweck  hat  Brünings  seine  Pinselspritze  angegeben, 
die  besonders  gelobt  wird. 

Die  Pinselspritze  hat  neben  den  technischen  Vorzügen  vor  allem  den  Vorteil 
der  genauen  Dosierung,  die  allen  übrigen  Zuführungsarten  des  Cocains  in  Nase, 
Rachen  und  Hals  fehlt. 

Dabei  besteht  für  die  Dosierung  des  Cocains  noch  eine  andere  unangenehme 
Tatsache.  Bekanntlich  nennt  das  Deutsche  Arzneibuch  als  Maximaldosis  für 
das  Cocain  005^  pro  dosi.  Diese  Menge  könnte,  intravenös  verabreicht,  eine 
schwere  oder  tödliche  Cocainvergiftung  hervorrufen,  ist  demnach  jedenfalls  keine 
allgemein  erlaubte  Maximaldosis.  Umgekehrt  sind  005^  in  ^j^cin^  der  20-,  in 
V2  cm^  der  10%  igen  Lösung  enthalten;  mit  diesem  V4  oder  V2  cm}  könnte  natürlich 
eine  ausreichende  Oberflächenbetäubung  in  Rachen,  Hals  und  Kehlkopf  nicht  er- 
zielt werden. 

Tatsächlich  können  aber  auch  von  diesen  Konzentrationen  des  Cocains  bei  Ver- 
langsamung seiner  Resorption,  vorsichtigem  Vorgehen,  Verhindern  des  Verschluckens 
und  ähnlichen  Vorsichtsmaßnahmen  ohne  Gefahr  viel  größere  Cocainmengen  auf 
dem  Weg  der  Oberflächenbetäubung  in  Nase,  Rachen  und  Hals  dem  Körper  zu- 
geführt werden.  Geht  man  entsprechend  vorsichtig  vor,  so  können  Cocainvergif- 
tungen  kaum  vorkommen,  zumal  wenn  m.an  bei  Kindern,  Schwerkranken,  Nerven- 
leidenden und  ähnlichen  Kranken  noch  besonders  vorsichtig  ist,  bzw.  das  Cocain 
möglichst  vermeidet. 

Über  die  Oberflächen-Anästhesie  der  Blase  und  Harnröhre,  für  die 
eigentlich  nur  Alypin  und  Tutocain  in  Frage  kommen,  s.  spezieller  Teil. 
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b)  Einspritzungs-Anästhesie. 
1.  Spritzen. 

An  Spritzen  dürfen  nur  solche,  die  aus  Metall  oder  Glas  bestehen  und 
somit  auskochbar  sind,  gebraucht  werden.  Die  aus  Metall  und  Olas  bestehenden 
Rekordspritzen  werden  am  meisten  verwendet.  Als  Metallspritze  scheint  besonders 
brauchbar  die  von  Braun  angegebene  und  warm  empfohlene  Metallspritze 
„Optima"  (C.  Q.  Heynemann,  Leipzig,  Elsterstraße  13),  die  schlank  und  lang  ist, 
gut  in  der  Hand  liegt  und  einen  Gegendruck  für  den  2.  und  3.  Finger  durch  eine 
Rinne  am  hinteren  Ende  erlaubt.  Diese  Vorzüge  hat  die  Rekordspritze  nicht;  wohl 
ist  die  Spritze  handlich  und  liegt  gut  in  der  Hand;  aber  sie  braucht  größere  Pflege 
und  ist  wegen  des  unvermeidlichen  Glasverbrauchs  teurer  als  Metallspritzen.  Da- 
gegen hat  die  Metallspritze  den  einen  Nachteil,  daß  man  den  Inhalt  nicht  über- 
sehen kann  (Luftgehalt,  Verunreinigung,  Ansaugung  von  Blut  u.  ä.).  Aus  dem 
Grund  werden  im  allgemeinen  trotz  des  großen  Glasverbrauchs  die  Rekordspritzen 
bevorzugt. 

Die  auswechselbaren  Glascylinder  haben  für  die  Chirurgie  anscheinend  keine 
wesentlichen  Vorteile  und  haben  daher  keine  allgemeine  Aufnahme  gefunden. 
Chirurgen,  die  einen  Gegenhalt  an  der  Spritze  haben  wollen,  können  sehr  leicht 
an  entsprechender  Stelle  der  Rekordspritze  zwei  Ringe  oder  Bügel,  die  dem  2.  und 
3.  Finger  als  Gegenhalt  dienen  sollen,  anbringen  lassen. 

Für  die  endonasalen  u.  s.  f.  Einspritzungen  empfiehlt  Hirsch  eine  Spritze  mit  ab- 
nehmbarem Glascylinder  von  2  cni^  Inhalt,  durch  Bajonettverschluß  feststellbarer  Kanüle  und  z\x'ei 
seitlich  angebrachten  Ringen,  als  Gegenhalt  für  den  2.  und  3.  Finger  (Häner  und  Splanemann, 
Stuttgart).  Für  zahnärztliche  Zwecke  beschreibt  Fischer  eine  Spritze,  die  viele,  für  die  Chirurgie 
allzu  komplizierte  Feinheiten  aufweist  und  als  Gegenhalt  zwei  Seitenbügel  trägt. 

Für  die  örtliche  Betäubung  in  der  Chirurgie  werden  Spritzen  mit  einem  In- 
halt von  5  oder  10  cm?  gebraucht.  Nur  für  die  besonderen  Zwecke  der  Einspritzung 
in  das  Ganglion  Gasseri  oder  in  die  Trigeminusäste  II  und  III  verwendet  man 
genau  graduierte  Spritzen  von  1  und  2  cm^  Inhalt. 

Zum  Kochen  werden  die  Spritzen  auseinandergenommen,  die  Glascylinder  mit  Gaze  um- 
wickelt und  mit  kaltem  oder  wenigstens  nicht  zu  heißem  destilliertem  Wasser  oder  OQ^iiger  Koch- 
salzlösung angesetzt. 

Die  Spritzen  werden  wie  die  Instrumente  gekocht,  entweder  für  sich  allein,  zuweilen  in  einem 
besonderen  kleinen  Kocher,  oder,  dabei  sicher  geschützt,  mit  den  andern  Instrumenten  zusammen. 
Für  die  örtliche  Betäubung  bestimmte  Spritzen  und  Kanülen  dürfen  nur  in  destilliertem  Wasser 
oder  in  OO'jiiger  Kochsalzlösung  gekocht  werden,  da  sowohl  Novocain  wie  Suprarenin  alkali- 
sche Lösungen  nicht  vertragen.  Nach  dem  Kochen  müssen  Cylinder  und  Stempel  erst  abkühlen,  ehe 
sie  zusammengesetzt  werden.  Zu  den  Operationen  werden  die  Spritzen,  ebenso  wie  die  Instrumente, 
frisch  ausgekocht  und  ohne  Einlegen  in  eine  Zwischenlösung,  als  welche  absoluter  Alkohol  oder 
3?i,ige  Carboliösung  verwendet  werden,  gebraucht.  Zur  sterilen  Aufbewahrung  werden  die 
Spritzen  meist  in  absoluten  Alkohol  in  sterile  Schalen  aus  Glas  oder  Emaille  mit  Deckel  gelegt;  vor 
dem  Gebrauch  spritzt  man  sie  dann  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  oder  Anästhesielösung  durch. 
Man  kann  sie  aber  auch  einfach  trocken  steril,  irgendwie  bedeckt,  aufbewahren. 

Nach  dem  Gebrauch  werden  die  Spritzen  auseinandergenommen  (kamen  Blut  oder 
andere  gerinnende  Flüssigkeiten  in  die  Spritze,  muß  das  Auseinandernehmen  sofort  erfolgen),  mit 
Wasser  gereinigt  und  durchgespritzt,  unter  Umständen  gekocht,  ausgetrocknet  und  zur  Aufbewahrung 
weggelegt. 

In  den  letzten  Jahren  ist  bekannt  geworden,  daß  die  zu  medizinischen  Zwecken 
hergestellten  Spritzen  sonderbarerweise  nicht  geeicht  werden,  so  daß  der  Inhalt, 
trotz  der  auf  den  Spritzen  angegebenen  Maße,  verschieden  ist  und  von  den  Normal- 
maßen sehr  stark  abweichen  kann.  So  lange,  bis  eine  staatliche  Eichung  der  Spritzen 
-  eine  selbstverständliche  Forderung  —  eingeführt  ist,  tut  man  gut,  sich  vor  der 
Einspritzung  sehr  stark  wirkender  oder  aus  andern  Gründen  genau  dosierter  Mittel 
über  den  tatsächlichen  Inhalt  der  gebrauchten  Spritzen  zu  orientieren. 
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2.  Hohlnadeln. 

An  Hohlnadeln,  die  aus  Stahl,  am  besten  rostfreiem  Stahl  (das  ebenfalls 
nicht  rostende  Platiniridium  ist  zu  teuer)  hergestellt  sind,  verwendet  man  für  die 
Bildung  der  Hautquaddeln  ganz  feine,  scharf  und  spitz  geschliffene  Nadeln,  die 
3  — 5  cm  lang,  0  3  — 0  5  mm  im  Durchmesser  stark  sind.  Für  die  weiteren  Ein- 
spritzungen braucht  man  noch  mittellange  Nadeln  von  7  cm  Länge,  06  oder 
O'l  mm  Stärke,  lange  von  \0  cm  Länge,  Ol  mm  Stärke  und  ganz  lange  von  \25cm 
Länge,  O'S  —  OQ /////z  Stärke.  Für  die  Einspritzung  in  den  Plexus  brachialis  verwende 
ich  eine  6  cm  lange,  kurz  geschliffene  Hohlnadel  von  der  Stärke  der  Quaddelhohl- 
nadeln. Diese  Hohlnadelstärken,  die  auch  denen  Brauns  und  Härteis  entsprechen, 
sind  alle  kurz  abgeschliffen. 

Die  Hohlnadeln  werden  ebenso  ausgekocht  wie  die  Spritzen,  am  besten  mit  eingelegtem 
Draht.  Zu  den  laufenden  Operationen  werden  die  Hohlnadeln  am  besten  unmittelbar  aus  dem  Kocher 
verwendet.  Zu  späterem  sterilem  Gebrauch  werden  sie  in  absolutem  Alkohol  oder  trocken  aufbewahrt. 

Nach  dem  Gebrauch  werden  die  Hohlnadeln  gereinigt  und  durchgespritzt,  gekocht,  mit 
Alkohol  und  Äther  durchgespritzt,  getrocknet,  mit  Draht  durchgezogen,  der  liegen  bleibt,  und  trocken 
aufbewahrt.  —  In  manchen  Kliniken  werden  die  Stempel  der  Spritzen,  die  Hohlnadeln  und  die  zu- 
gehörigen Drähte  vor  der  Aufbewahrung  mit  flüssigem  Paraffin  eingefettet,  um  das  Rosten  zu  ver- 
hindern. 

Soll  an  der  Hohlnadel  eine  bestimmte  Tiefe  bezeichnet  werden,  so 
geschieht  dies  mit  Hilfe  eines  aufgesteckten  Korkstückchens  oder  eines  verschieb- 
lichen Metallringes  oder  einer  ähnlichen  zweckentsprechenden  Einrichtung. 

Zur  Führung  spritzenlos  eingeführter  Hohlnadeln  hat  Braun  einen  Hohlnadelführer 
angegeben. 

In  der  Chirurgie  werden  die  Hohlnadeln  gegen  die  Spritzen  im  allgeineinen  nicht  durch 
einen  Bajonett-  oder  Schrauben  Verschluß  befestigt,  wie  dies  besonders  in  der  Zahnheilkunde 
üblich  ist.  Wenn  bei  der  Nichtbefestigung  auch  die  Nadeln  zuweilen  abgehen,  so  ist  das  freie  Auf- 
setzen doch  das  einfachste  und  am  wenigsten  zeitraubende  Verfahren. 

3.  Hillsgeräte. 

Mechanisch,  pneumatisch  oder  anderswie  betriebene  Einspritzapparate  wurden  und  werden 
nur  von  einzelnen  angewendet,  so  zur  Zeit  besonders  von  dem  Amerikaner  Farr.  Eine  allgemeine 
Aufnahme  haben  sie  nie  gefunden. 

Die  weiteren  für  den  unmittelbaren  Operationsbedarf  nötigen  Hilfsgeräte,  wie 

Olasschalen,  Glaskolben   und   andere  Hilfsgeräte,  sterilisiert  man   entweder  im 

Dampfsterilisator  in  besonderen  Trommeln,  wie  die  Verbandstoffe,  oder  man  kocht 

sie  in  gleicher  Weise  wie  die  Instrumente  aus.  Die  Art  der  gebrauchten  Gefäße 

richtet  sich  nach  der  Art,  wie  die  sterilen  Lösungen  hergestellt  werden. 

4.  Die  Lösungen. 

Die  anästhesierenden  Lösungen  stellt  Braun  nur  aus  Tabletten  her,  die  das 

Anaestheticum   mit  Suprareninzusatz  (z.  B.  1  Tablette  0125  Novocain  mit  000012^ 

Suprarenin)    enthalten   und   in   steriler  0-9%iger  Kochsalzlösung   aufgelöst  werden. 

Zur  Auflösung  und  zum  Aufkochen  der  Tablettenlösungen  verwendet  Braun  kleine  Porzellan- 
tiegel; zur  Zubereitung  der  Lösungen  braucht  er  ferner  gläserne  Meßcylinder  mit  \Q  —  2öcm^  Inhalt, 
Porzellanmeßgefäße  von  150  — 200fTO^  Inhalt,  Erlenineyer-Kolben  und  ähnliches.  Die  Tabletten  werden 
in  der  gewünschten  Menge  in  den  Porzellantiegeln  von  XQ-lbcm^  Inhalt  mit  steriler  O'Q^^iger 
Kochsalzlösung  kurz  aufgekocht,  bis  sie  sich  gelöst  haben;  diese  konzentrierten  Lösungen  werden 
dann  der  entsprechenden  Flüssigkeitsmenge  in  den  Porzellanmeßgefäßen  zugesetzt.  Braun  hat  alle 
für  die  örtliche  Betäubung  nötigen  Gegenstände,  wie  sie  im  Krankenhaus  und  insbesondere  im 
Operationsbetrieb  gebraucht  werden,  auf  einem  Tisch  zusammengestellt,  von  dem  aus  sie  verwendet 
werden  können  (Heynemann,  Leipzig,  Elsterstraße  13). 

Bei  Braun  wird  meist  vor  der  endgültigen  Sterilisierung  eingespritzt. 

Statt  0'9%iger  Kochsalzlösung  (die  „physiologische"  Kochsalzlösung  enthält  nach 
dem  Deutschen  Arzneibuch  Spuren  von  Soda)  kann  man  auch  die  isotonische 
Ringerlösung  verwenden.  Zur  Normosallösung,  die  an  sich  sehr  geeignet  wäre 
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(von  Delbrück),  kann  ich  nicht  raten,  da  das  Normosal  die  Steriiisierung  durch 
Kochen  nicht  gut  verträgt 

Dagegen  erscheinen  beachtenswert  die  Untersuchungen  von  Kochmann,  nach 
denen  ein  Zusatz  von  geringen  Mengen  Kalium  sulfuricum  die  anästhesierende 
Wirkung  des  Novocains  erheblich  erhöhen  soll.  Wenn  auch  die  praktisch-klinischen 
Erfahrungen  mit  dem  Kaliumzusatz  keine  eindeutige  Entscheidung  über  die  günstige 
Wirkung  des  Kaliums  erbracht  haben,  so  ist  doch  kein  Schaden  von  ihm  bekannt 
geworden.  Es  ist  daher  vielleicht  ratsam,  Lösungen  zu  verwenden,  die  statt  0'9  Koch- 
salz auf  100  nur  07  Kochsalz  und  04  Kalium  sulfuricum  auf  100  enthalten.  In  den 
weiteren  Ausführungen  kann  daher  immer  statt  9  Kochsalz  7  Kochsalz  und  4  Kalium 
sulfuricum  genommen  werden. 

Die  sterile  09%ige  Kochsalzlösung  und  die  Anästhesielösungen  stellt 
man  am  besten  im  Operationssaalbetrieb  selbst  in  folgender  Weise  her: 

Die  Erlenmeyer-Kolben  von  "_,,  1  oder  21  sterilisiert  man,  mit  Wattestöpsel  verschlossen  (die 
Wattestöpsel  umgibt  man,  um  das  Herabfallen  von  Fasern  zu  vermeiden,  mit  einem  Stück  Mull),  im 
Dampfsterilisator.  In  den  sterilen  Flaschen  löst  man  9  o'  Natrium  chloratum  purissimum  auf  1  / 
sterilen  destillierten  Wassers,  das  man  dem  Wasserdestillationsapparat  entnimmt,  beim  Fehlen  eines 
solchen  von  der  Apotheke  bezieht,  auf  (filtrieren  ist  kaum  nötig,  sonst  müssen  Filter  und  Trichter 
auch  sterilisiert  sein);  die  Lösung  kocht  man,  mit  sterilem  Wattestöpsel  verschlossen,  am  besten  am 
Operationsmorgen,  5  Minuten  über  einem  Drahtnetz  mit  Asbestschicht  auf.  Soll  die  Lösung  2  —  3  Tage 
aufbewahrt   werden,   wird    die    Flasche    über   dem    Wattestöpsel    mit    Pergamentpapier   verschlossen. 

Liefert  der  Kochsalzsterilisationsapparat  des  Operationssaales  zuverlässig  sterile,  gleichmäßige 
und  reine  0'9°iige  Kochsalzlösung,  kann  die  Kochsalzlösung  auch  dem  Apparat  entnommen  und 
dann  wie  eben  beschrieben  weiter  biehandelt  werden. 

Aus  den  X'orratskolben  wird  die  sterile  Lösung  zum  Gebrauch  in  kleinere,  sterile  Kolben  oder 
Gefäße  von  bestimmtem  Inhalt  oder  auch  unter  Zuhilfenahme  eines  Meßgefäßes  umgefüllt  und  zum 
Tablettenverfahren  verwendet.  Vor  dem  Umgießen  aus  den  Vorratskolben  wird  der  Kolbenausgang 
jedesmal  durch  die  Flamme  gezogen. 

An  Stelle  des  Tablettenverfahrens  kann  man  auch  zu  der  sterilen  Kochsalzlösung  reines 
Novocain  in  bestimmten  Mengenverhältnissen  zusetzen.  Diese  Novocain- Kochsalzlösung 
kocht  man  5  Minuten  (Novocainlösung  läßt  sich  ohne  Schädigung  kochen  und  ist,  so  sterilisiert, 
lange  haltbar);  man  kann  sie  dann  weiter  behandeln,  wie  eben  von  der  Kochsalzlösung  beschrieben. 
Unmittelbar  vor  dem  Gebrauch  muß  man  nur  noch  Suprarenin  zusetzen. 

Das  Suprarenin  ist  in  Lösung  1:1000,  steril,  in  dunklen  Gläsern  verpackt,  in 
Flaschen  zu  5,  10  und  25  crn^  käuflich.  Zur  besseren  Haltbarkeit  sind  den  Lösungen 
geringe  Mengen  Salzsäure  und  eines  Antisepticums  zugesetzt. 

Zum  Gebrauch  entnimmt  man  der  Flasche  ä-lOcw^  Suprarenin,  kocht  diese  im  sterilen  Por- 
zellantiegel oder  Reagensglas  kurz  auf  (ist  aus  irgendeinem  Grunde  eine  völlige  Sterilisierung  der 
käuflichen  Suprareninlösung  nötig,  so  muß  nach  dem  Tyndall-Verfahren  sterilisiert  werden)  und 
gießt  sie  in  eine  dunkle,  sterilisierte  Tropfflasche,  aus  der  man  jedesmal  der  Novocainlösung  die  ent- 
sprechende Tropfenmenge  zusetzt.  Nach  Braun  ist  es  dringend  nötig,  bei  jeder  Tropfflasche  die  Zahl 
der  Tropfen,  die  auf  1  cni^  gehen,  besonders  zu  bestimmen.  Nocii  sicherer  ist  es,  der  Suprarenin- 
flasche  mit  ausgekochter  Normalpipette  die  nötige  Tropfenmenge  zu  entnehmen  und  diese  genau 
abgemessene  Menge  der  Novocainlösung  zuzusetzen. 

Nach  Braun  setzt  man  \  mg  Suprarenin  (=etwa  16  Tropfen  der  Supra- 
reninlösung 1  :  1000)  zu  200  f/«^  der  ^/j-»  zu  XQQ  cm?  der  1-,  zu  50  r/72 ^  der  2-  und 
zu  25  cm}  der  4  %  igen  Novocainlösung.  Manche  Chirurgen  setzen  zu  je  100  ati^  Lösung 
jeder  Konzentration  je  8  Tropfen  =  '^1^  mg  Suprarenin  zu,  und  nehmen  nur  mehr,  bis 
zu  16  Tropfen  Suprarenin  auf  100  cm^,  wenn  sie  eine  stärkere  Blutleere  haben  wollen. 

Als  bessere  Form  der  Suprareninzubereit ung  empfiehlt  Braun  das  Tablettenver- 
fahren, weil  das  Suprarenin  in  Tabletten  haltbarer  ist  als  in  Lösung:  5  oder  10  Suprarenintabletten 
zu  \  mg  werden  in  5  oder  \Q  cm}  sterilen,  destillierten  Wassers,  dem  3  Tropfen  verdünnter  Salzsäure 
zugesetzt  werden,  gelöst;  die  Lösung  wird  kurz  aufgekocht  und  dann  in  die  sterile  Tropfflasche 
gebracht.  Nach  der  den  Suprarenintabletten  beigegebenen  Vorschrift  der  Höchster  Farbwerke  löst  man 
1  Tablette  in  1  cm^  physiologischer  Kochsalzlösung  oder  destillierten  Wassers  auf. 

Hil  len  hat  durch  Tier\'ersuche  nachweisen  können,  daß  dieNovocain-Suprarenintabletten 
Höchst  weniger  Suprarenin  enthalten,  als  angegeben  wird;  der  Suprareninverlust  ist  wahr- 
scheinlich bedingt  durch  die  Art  der  Tablettenkonservierung.  Dagegen  lobt  Melchior,  wie  Braun, 
das  Tablettenverfahren  sehr,  das,  unter  Anwendung  kurzen  Aufkochens,  die  größte  Sicherheit  für  eine 
unzersetzte,  einwandfreie  und  richtig  zusammengesetzte  Lösung  und  die  beste  Garantie  gegen  eine 
Infektion  biete. 
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Aus  diesen  Anerkennungen  des  Tablettenverfahrens  mag  entnommen  werden  ^ 
daß  der  Suprareninzusatz  in  den  Tabletten,  mag  er  auch  tatsächlich  geringer 
sein  als  angegeben,  doch  für  die  Zwecke  der  örtlichen  Betäubung  ausreicht. 

Wie  schon  oben  ausgeführt,  setzen  die  Chirurgen  nur  geringe  Mengen 
Suprarenin  den  betäubenden  Lösungen  zu.  Wir  empfehlen  8  Tropfen  bis  höch- 
stens 16  Tropfen  Suprarenin  1:1000  auf  100  cm^  Lösung.  Die  Hals-Nasen-Ärzte 
scheinen  erheblich  mehr  Suprarenin  zuzusetzen.  So  empfiehlt  Hirsch,  bis 
zu  30  cm^  Novocainlösung  je  1  Tropfen  Suprarenin  1:1000  auf  1  cm^  zuzusetzen, 
allerdings  auch  bei  Verwendung  von  mehr  als  30  cm^  die  Zahl  von  30  Tropfen 
Suprarenin  nicht  zu  überschreiten,  wegen  der  Gefahr  der  Herzwirkung.  —  Auch  die 
Zahnärzte  scheinen,  wie  ich  dem  Fischerschen  Buch  entnehme,  1  Tropfen  Supra- 
renin auf  1  cm^  Betäubungslösung  zuzugeben. 

Anderson  verwirft  den  Zusatz  von  Nebennierenpräparaten  zur  Novocainlösung, 
da  die  Novocainwirkung  auch  an  sich  lange  genug  vorhalte,  und  das  Suprarenin  nur  Gefahren  (Nach- 
blutung, Blutdruckerhöhung,  Herzstörungen  und  andere  Vergiftungserscheinungen)  mit  sich  bringe. 
Diese  Ansicht  widerspricht  allen  Erfahrungen  und  ist  sicher  unrichtig,  sowohl  hinsichtlich  der  Wir- 
kungen des  Novocains  wie  des  Suprarenins. 

Um  das  Gelb-  oder  Rotwerden  der  mit  Suprarenin  versetzten  Lösungen,  das  eine 
Suprareninzersetzung  anzeigt,  zu  verhindern,  wurden  verschiedene  Mittel  zugesetzt:  Doppel- 
schwefelsaures Natron  (Bridel),  unterschwefelsaures  Natron  (Mazot),  Chinesol  u.  a.  Aber  diese  Mittel 
scheinen  ihren  Zweck  nicht  oder  nur  unsicher  zu  erfüllen.  Sie  sind  zum  Teil  schon  deshalb  unbrauch- 
bar, weil  ihre  Einspritzung  Schmerzen  verursacht.  Man  sieht  daher  besser  von  ihrer  Anwendung  ab. 

Bei  den  von  uns  vorgeschlagenen  Arten  der  Zubereitung  und  Anwendung 
der  Lösungen  braucht  man  keine  derartigen  Zusätze.  Werden  ausnahmsweise 
Lösungen  braun  oder  gelb,  so  müssen  sie  eben  beseitigt  werden. 

An  sich  wäre  es  richtiger,  stets  dem  Blutserum  isotonische  Anästhesie- 
lösungen einzuspritzen.  Da  eine  4-2»tfige  Novocainlösung  der  OQ^igen  („physio- 
logischen") Kochsalzlösung  isotonisch  ist,  kann  man,  der  Einfachheit  halber,  bei 
Lösungen  bis  zu  1  %  den  Fehler  ignorieren.  Bei  4  %  igen  Lösungen  löst  man  Novo- 
cain  am  besten  in  destilliertem  Wasser,  bei  3%  igen  in  0-3%iger,  bei  2%  igen  in 
0-45%iger  Kochsalzlösung  auf.  Ist  Bezug  der  Lösungen  aus  der  Krankenhaus- 
apotheke möglich  (s.  u.),  kann  die  Lösung  in  allen  Konzentrationen  isotonisch  zu- 
bereitet werden. 

Alle  zur  örtlichen  Betäubung  verwendeten  Glasgeräte  müssen  aus  alkalifreiem 
Glas,  die  Erlenmey er- Kolben  am  besten  (aber  teuer)  aus  Jenenser  Glas  hergestellt  sein. 

Bei  guter  Krankenhausapotheke  kann  man  die  Herstellung  der 
sterilen  Novocainlösungen  auch  in  folgender  Weise  vornehmen: 

a)  Man  hält  sterile  09% ige  Kochsalz-  oder  vielleicht  noch  besser  Kaliumsulfat-Kochsalzlösung 
(4K2S04,  7NaCl  auf  lOOOa«^  destillierten  Wassers)  in  Gefäßen  (Arzneiflasche. i  oder  Erlenmeyer- 
Kolben)  von  50,  100,  200  und  öOO  cm'  vorrätig.  Die  Sterilisation  erfolgt  am  einfachsten  in  folgender 
Weise:  In  steriler  Flasche  destilliertes  Wasser  5  Minuten  aufkochen,  dann  Kochsalz  und  Kaliumsulfat 
zusetzen,  mit  in  Dampf  sterilisiertem  Wattestöpsel  verschließen,  nochmals  5  Minuten  kochen.  Die 
Flasche  wird  zum  Schluß  über  dem  Wattestöpsel  mit  Pergamentpapier  verschlossen.  Das  Novocain 
setzt  man  in  Form  von  Tabletten  in  der  oben  beschriebenen  Weise  zu,  indem  man  die  gewünschte 
Zahl  von  Tabletten  mit  \0-20cm'  der  Lösung  entweder  im  Braunschen  Porzellantiegel  oder  in 
einem  Reagensglas  (mit  Halter)  bis  zur  Lösung  der  Tabletten  aufkocht. 

b)  Oder  man  hält  in  Gefäßen  von  50,  100,  200  und  500  cm'  steril  vorrätig  eine  "2-  oder  1- 
oder  2-  oder  3  96  ige  Lösung  von  Novocain  in  0-9%iger  Kochsalz-  oder  der  aben  beschriebenen  Kalium- 
sulfat-Kochsalzlösung. Die  Sterilisierung  geschieht  in  der  gleichen  Weise,  wie  oben  beschrieben,  nur 
daß  man  außer  Kochsalz  bzw.  Kaliumsulfatkochsalz  noch  die  gewünschte  Menge  Novocain  zusetzt. 
Vor  dem  Gebrauch  gießt  man  diese  Lösungen  in  ein  steriles  Glasgefäß  von  bekannter  Größe  und 
setzt  auf  100  cm'  8  Tropfen  der  oben  beschriebenen  Suprareninlösung  1  :  1000  zu.  -  Bei  dieser  Art 
der  Zubereitung  kann  die  Konzentration  der  Kochsalz-  bzw.  Kaliumsulfat-Kochsalzlösung  mit  wach- 
sender Konzentration  der  Novocainlösung  entsprechend  herabgesetzt  werden,  um  die  Isotonie  mit  dem 
Blutserum  beizubehalten. 

c)  Von  chemisch-pharmazeutischer  Seite  wird  folgendes  Sterilisierungsverfahren  vorgezogen:  In 
sterilen  Flaschen  wird  Kochsalz  und  Kaliumsulfat  in  einem  Teil  des  benötigten  sterilen,  destillierten 
Wassers  gelöst,  5  Minuten  gekocht.  Auf  ein  sterilisiertes  Filter,  auf  das  die  nötige  Menge  Novocain 
gebracht  wird,   wird  der  zugehörige  Rest  des  sterilen,  destillierten  Wassers  gegossen,  die  Novocain- 
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lösung  in  die  zugehörige  Kochsalzlösung  durchfiltriert.  Der  Kolben  wird  dann  mit  sterilem  Watte- 
stöpsel verschlossen,  mit  Pergamentpapier  verschnürt  und  an  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen  je 
1  Stunde  lang  bei  70°  tyndallisiert.  -  Dieses  Verfahren  soll  chemisch  einwandfreie  Lösung  bei  völlig 
sicherer  Asepsis  verbürgen. 

Der  Chirurg  wird  möglichst  die  Verfahren  vorziehen,  bei  denen  die  Steri- 
lität durch  kochendes  Wasser  und  gespannten  Dampf  erzielt  werden  kann. 

Seidel  meint  auf  Grund  IQjähriger  zahnärztlicher  Erfahrung,  daß  es  nicht 
nötig  sei,  körperwarme  Lösungen  einzuspritzen,  sondern  daß  zimmerwarme 
Lösungen  genügen.  Diese  schädige  das  Gewebe  nicht  und  verengere  sogar  die  Gefäße. 
Im  allgemeinen  werden  meist  zimmerwarme  Lösungen  eingespritzt. 

Neuerdings  wird  auch  zuweilen  empfohlen,  zu  der  Novocainlösung  anti- 
septische Mittel  zuzusetzen,  wie  Vucin,  Eucupin,  Pyoctanin  (Schücking  empfiehlt 
auf  \00  cm^  0-2  — OS g  Pyoctanin)  und  ähnliche.  Für  aseptisch-chirurgische  Eingriffe  sind 
diese  Zusätze  bestimmt  zu  verwerfen.  Nur  wenn  sich  herausteilen  sollte,  daß  das  Eucupin 
in  unschädlicher  Konzentration  die  Anästhesie  verbessern  sollte  (s.  p.  413),  würde  die 
Stellungnahme  eine  andere  werden.  Auf  die  Frage  der  gewebsantiseptischen  Ein- 
spritzungen zur  Prophylaxe  oder  zur  Behandlung  von  Entzündungen  kann  hier  nicht 
eingegangen  werden. 

Für  zahnärztliche  Zwecke  verwirft  Fischer  diese  Zusätze  ebenfalls,  empfiehlt 
stets  frische  Herstellung  der  Lösungen  aus  Novocaintabletten,  denen  tropfenweise 
Suprarenin  zugesetzt  wird,  oder  die  Verwendung  derWölmschen  Doppelampulle: 
einerseits  keimfreie  Ringerlösung,  anderseits  Novocain-Suprarenin  als  trockenes 
Pulver,  dazwischen  ein  leicht  schmelzbares  Metall,  das,  zum  Zweck  des  Gebrauchs 
geschmolzen,  der  Flüssigkeit  den  Zutritt  zum  Pulver  freigibt.  Diese  oder  eine  ähnliche 
Art  der  Doppelampulle  scheint  für  den  Bedarf  von  wenigen  Kubikzenti- 
metern Anästhesielösung  die  beste  Lösung  zu  liefern.  Auch  10  oder  20  fw^  \/2%iger 
oder  stärkerer  Novocainlösung  können  steril  in  Ampullen  bezogen  werden; 
dann  muß,  auf  10  cm^  1—2  Tropfen,  Suprarenin  vor  dem  Gebrauch  zugesetzt  werden. 

Für  Novocain  und  Tutocain  gibt  das  Deutsche  Arzneibuch  keine  festen 
Maximaldosen.  Drüner-Vogeler  setzen  willkürlich  als  Maximaldosis  des  Novo- 
cains  05  fest.  Ohne  Zweifel  würde  diese  Menge,  intravenös  und  konzentriert  ver- 
abreicht, eine  schwere  oder  tödliche  Vergiftung  hervorrufen,  während  bei  peripherer, 
insbesondere  subcutaner  Anwendung  verdünnten  Novocains,  zumal  bei  entsprechendem 
Suprareninzusatz,  viel  höhere  Mengen  ohne  jeden  Schaden  vertragen  werden.  Man 
würde  sich  vieler  Vorteile  begeben,  würde  man  an  der  Maximaldosis  von  05  für 
das  Novocain  festhalten. 

Die  praktische  Erfahrung  hat  ergeben,  daß  man  Erwachsenen  von  Novocain 
bei  peripherer  Einspritzung  gefahrlos  geben  darf: 

Von  der  V2  %  'S^"  Lösung  bis  zu  250  cm^ 

II  II  1  II  >•  II  II       1  DU       n 

II  II       Z         it  II  II        II        0\J     it 

,1       „     3      „  ,,         I,     «      30  —  35  an'^ 

„       I,     4       „  „         „     „      25  cm^ 

je  mit  entsprechendem  Suprareninzusatz.  Bei  Kindern  und  Schwerkranken  ist  die 
Dosis  natürlicherweise  kleiner. 

Zur  Infiltrationsbetäubung  und  zur  Leitungsunterbrechung  dünner 
Nerven  reicht  die  !2*i^'S^  Lösung  völlig  aus;  diese  Lösung  wird  daher  bei  allen 
Einspritzungen  in  erster  Linie  verwendet.  Zur  Unterbrechung  stärkerer  Nerven 
wird  im  allgemeinen  2% ige,  zu  der  des  Plexus  brachialis  häufig  3%ige  Lösung 
angewendet.  1-  und  4% ige  Lösungen  werden  kaum  gebraucht. 
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X.  Allgemeine  Technik  der  örtlichen  Betäubung. 

Die  Kranken,  die  in  örtlicher  Betäubung  operiert  werden  sollen,  werden  \n 
gleicher  Weise  vorbereitet  wie  die  Kranken,  die  in  Narkose  operiert  werden 
sollen.  Wenn  man  auch,  der  leichteren  Entstehung  einer  Acidose  wegen,  langes 
Hungern  und  zu  starkes  Abführen  unterlassen  soll,  so  ist  doch,  besonders  bei 
Operationen  im  Bauchgebiet,  ein  leerer  Magen  und  Darm,  objektiv  und  subjektiv 
ein  wesentlicher  Vorteil  für  die  Nachbehandlung  in  den  ersten  Tagen.  Wir  entleeren 
daher  am  Tag  vor  der  Operation  den  Darm  durch  Abführmittel  und  geben  eine 
möglichst  schlackenarme  Kost. 

Kranke,  die  früh  operiert  werden,  bleiben  im  allgemeinen  nüchtern.  Solche 
Kranke,  deren  Operation  erst  am  späten  Morgen  oder  noch  später  stattfindet,  ferner 
alte  Leute  und  Schwerkranke  fasten  am  Operationsmorgen  nicht;  sie  bekommen,  je 
nach  der  Sachlage,  Kaffee  oder  Tee  oder  Rotwein  mit  Zucker,  Schleimsuppe  oder 
ähnliches,  per  os,  unter  Umständen  rectal. 

Alle  erwachsenen  Kranken,  einerlei,  ob  in  Narkose  oder  in  örtlicher  Be- 
täubung operiert  wird,  erhalten,  wenn  es  sich  nicht  um  ganz  kleine  Eingriffe  handelt 
zur  Herabsetzung  der  psychischen  Eindrücke  der  Operation  und  des  Opera- 
tionssaals am  Abend  vor  der  Operation  0-5  Veronal  oder  ein  ähnliches  Mittel, 
das  eine  gute  Nacht  vermittelt  und  möglichst  noch  am  Morgen  etwas  nachwirken 
soll.  '"2  —  ^/4  Stunden  vor  der  Operation  erhalten  kräftige  Männer  und  sehr 
kräftige  Frauen  4  cg  Laudanon  und  4  a'/«»' Scopolamin,  schwächliche  Männer 
und  der  größte  Teil  der  Frauen  die  Hälfte  oder  ^:\  dieser  Menge.  Kinder 
unter  14  Jahren  erhalten  in  der  Regel  nichts,  werden  im  übrigen  auch  selten  in 
örtlicher  Betäubung  operiert. 

Statt  des  Laudanon-Scopolamins  werden  zuweilen  auch  Morphium  oder 
andere  ähnliche  Mittel  in  entsprechenden  Mengen  gegeben.  Mit  dem  Scopolamin 
raten  wir  sehr  vorsichtig  zu  sein,  eher  nichts  davon  oder  wenig  zu  geben,  wenn 
die  Verträglichkeit  nicht  sicher  erscheint. 

Zu  akuten  Operationen  eingelieferte  Kranke  erhalten,  je  nach  Kräftezustand, 
\—2cg  Morphium. 

Für  die  örtliche  Betäubung  sind  Kranke  im  Dämmerschlaf  durchaus 
ungeeignet.  Wünschenswert  erscheint  es,  die  allgemeine  Reaktionsfähigkeit  durch 
die  oben  angegebenen  Mittel  etwas  herabzusetzen;  aber  im  übrigen  soll  der  Kranke 
klar,  seiner  Sinne  und  seines  Körpers  mächtig  sein,  um  nach  Bedarf  auch 
in  aktiver  Weise  die  Maßnahmen  und  Wünsche  des  Operateurs  unterstützen  zu  können, 
und  um  selbst  seine  Wünsche  klar  ausdrücken  zu  können. 

Die  Art  der  Zuführung  dieser  Mittel  läßt  sich  natürlich  in  der  verschiedensten 

Weise  modifizieren.  Nur  soll  man  keine  hohen  Dosen  geben. 

Anderson  gibt  vor  der  Operation  kein  Morphium,  da  er  der  Ansicht  ist,  daß  dasselbe  die 
Eindrücke  des  Operationssaals  und  der  Einspritzung  nicht  abstumpfe,  dagegen  Kopfschmerzen,  Übelkeit, 
Erbrechen,  Harnverhaltung,  Darmruhigstellung  verursache  und  die  Atmung  herabsetze.  Dennoch  gibt 
Anderson  postoperativ  Morphium  gegen  den  Schmerz.  Sein  Verfahren  wird  wohl  nicht  befo'gt  werden. 

Will   man   große  Operationen   in  Betäubung  ausführen,  so  gehört  dazu 

eine  entsprechende  Einstellung  des  betreffenden  Chirurgen,  der  ganzen 

Klinik  und  der  Kranken.  Schaack  spricht  in  diesem  Zusammenhang  von  einer 

psychischen  Betäubungsbereitschaft  des  Kranken,  der  überzeugt  sein  müsse,  daß  er 

wohl  gewisse  Berührungen,  aber  keinen  Schmerz  fühlen  werde.  Schaack  fügt  hinzu, 

daß  in  einer  Klinik,  in  der  die  örtliche  Betäubung  mit  Liebe  und  Aufmerksamkeit 

gepflegt  werde,   diese  Betäubungsbereitschaft  von   der  Umgebung  und  den   schon 

operierten  Kranken  von  selbst  geschaffen  werde,  welch  letztere  auf  die  Vorteile  der 

Ergebnisse  der 'gesamten  Medizin.  IX.  30 


454  Max  Käppis. 

Örtlichen  Betäubung  in  subjektiver  Beziehung,  besonders  postoperativ,  von  selbst 
hinweisen.  Ich  teile  diese  Ansicht  Schaacks  durchaus. 

Die  übrigen  Notwendigkeiten,  die  durch  die  örtliche  Betäubung  bedingt 
sind,  zartes,  schonendes,  anatomisches  Operieren,  Vermeidung  unnötiger 
Verletzungen  (Druck,  Zug  und  ähnliches),  sind,  wie  Schaack  richtig  hervorhebt, 
nur  Vorteile  der  örtlichen  Betäubung.  Zu  den  in  derselben  Richtung  liegenden  Vor- 
teilen der  örtlichen  Betäubung  gehört  auch,  daß  die  Kranken  auf  alle  Unannehm- 
lichkeiten ihrer  Lage  (Tischdruck,  Druck  von  selten  des  Operateurs  und 
seiner  Assistenten  u.  s.  w.)  aufmerksam  machen  können,  wodurch  Druckstellen  und 
andere  Folgen  am  besten  vermieden  werden.  Auch  die  Notwendigkeit,  bei 
Operationen  in  Anwesenheit  des  wachen  Kranken  möglichst  zu  schweigen, 
ist  nur  ein  Vorteil. 

Braun  läßt  im  allgemeinen  vor  der  endgültigen  aseptischen  Vorbereitung, 
Abdeckung  und  Einkleidung  des  Kranken  und  der  Ärzte,  nach  einfacher  Jodierung 
der  Haut  einspritzen.  In  den  10— 15  Minuten,  die  bis  zum  Beginn  der  Operation 
vergehen,  erreicht  die  Unempfindlichkeit  des  Operationsfeldes  den  gewünschten 
Höhepunkt. 

Die  Asepsis  erscheint  mir  gesicherter,  wenn  bei  Einspritzungen  im 
Operationsgebiet  selbst,  wenigstens  bei  aseptischen  Operationen,  die  Einspritzungen 
erst  nach  völliger  Beendigung  der  Hautvorbereitung,  nach  steriler  Ab- 
deckung des  Operationsfeldes  und  steriler  Einkleidung  der  Ärzte,  ausgeführt  werden. 
Dann  muß  allerdings  nach  Beendigung  der  Einspritzungen  bis  zum  Beginn  der 
Operation  etwa  5  —  10  Minuten  gewartet  werden. 

Nur  bei  Leitungsanästhesien,  bei  denen  fern  vom  Operationsfeld  einge- 
spritzt wird,  wie  Plexusanästhesie,  Splanchnicusanästhesie  und  ähnliches,  erscheint 
mir  die  Einspritzung  erlaubt,  ehe  der  Arzt  seine  Hände  aseptisch  vorbereitet  und 
sich  völlig  aseptisch  eingekleidet  hat.  Aber  auch  dann  muß  die  Asepsis  voll- 
ständig gewahrt  werden:  Am  besten  werden  zum  Einspritzen  sterile  Gummi- 
handschuhe getragen,  weil  sonst  das  Ausspritzende  der  Spritze,  das  beim  Auf- 
ziehen der  Lösung  in  dieselbe  eingetaucht  wird,  zu  leicht  von  den  unsterilen  Fingern 
berührt  wird  und  so  seine  Sterilität  verliert.  —  Ferner  darf  vor  der  sterilen  Abdeckung 
eingespritzt  werden  bei  Eingriffen  in  entzündlichem  Gebiet. 

Beim  Durchstechen  der  Haut  lassen  sich  lange  Nadeln  nicht  vom 
Ansatzende  allein  aus  führen,  sondern  müssen  im  Verlauf  der  Nadel  angefaßt 
werden;  bei  nicht  aseptischen  Fingern  geschieht  dies  mit  Hilfe  einer  sterilen  Pin- 
zette oder  steriler  Tupfer. 

Wenn  genügend  ausgebildete  Ärzte  vorhanden  sind,  wird  viel  Zeit  gespart 
dadurch,  daß  ein  Assistent  vor  der  Operation  die  örtliche  Betäubung  aus- 
führt, damit  der  Operateur  an  den  völlig  vorbereiteten  Kranken  herantreten  kann, 
wenn  die  Zeit  gekommen  ist. 

Wie  in  Amerika  die  Narkosen  vielfach  durch  besondere  Narkosenfachärzte  aus- 
geführt werden,  so  haben  sich  dort  auch  schon  Fachärzte  für  örtliche  Betäubung 
herausgebildet,  welche  den  Kranken,  selbstverständlich  unter  Wahrung  aller  asepti- 
schen Maßnahmen,  vor  der  Operation  fertig  einspritzen  und  im  Zustand  der  völligen 
örtlichen  Betäubung  dem  Chirurgen  übergeben.  Bei  uns  in  Deutschland  wird  diese 
Art  der  Arbeitsteilung  kaum  eingeführt  werden.  Ich  glaube  auch,  daß  es  wünschens- 
wert ist,  daß  jeder  Chirurg,  der  in  örtlicher  Betäubung  operiert,  die 
Technik  der  örtlichen  Betäubung  auch  selbst  beherrscht  und  sie  nach 
Möglichkeit  auch  selbst  ausführen   kann.   Nur  eine  Arbeitsteilung  in  dem  soeben 
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angedeuteten  Sinn,  daß  ein  Assistent  vorher  die  örtliche  Betäubung  ausführt,  er- 
scheint mir  angebracht,  weil  so  wesentHch  Zeit  gespart,  und  anderseits  auch  die 
örtliche  Betäubung  durch  die  längere  Zwischenzeit  zwischen  Einspritzung  und 
Operationsbeginn  verbessert  wird. 

Eine  der  Vorbedingungen  für  das  Gelingen  jeder  örtlichen  Betäu- 
bung ist  ein  genügend  langes  Warten  nach  der  Einspritzung.  5— 10  Minuten 
brauchen  die  betäubenden  Mittel,  um  auf  die  Höhe  ihrer  Wirkung  zu  gelangen. 
Gerade  der  schmerzlose  Beginn  der  Operation  ist  vielfach  entscheidend  für  das 
psychische  Verhalten  des  Kranken  während  einer  Operation  in  örtlicher  Betäubung. 
Der  Erfolg  einer  örtlichen  Betäubung"  sollte  nicht  an  ungenügendem  Warten  infolge 
Ungeduld  des  Operateurs  scheitern. 

Die  örtliche  Betäubung  sucht  möglichst  ein  Gebiet  aus  der  Sensibilität  aus- 
zuschalten, das  sicher  über  die  Grenzen  des  zu  erwartenden  Operations- 
gebiets hinausreicht.  Dabei  wird  im  allgemeinen  das  Ziel  verfolgt,  das  ganze 
Gebiet  von  vornherein  zu  betäuben  und  so  die  Einspritzungen  vor  Operations- 
beginn auf  einmal  zu  erledigen.  Immer  ist  das  aber  nicht  möglich;  dann  muß 
man  während  der  Operation  nachspritzen,  wenn  irgend  möglich,  ehe  die 
Kranken  über  Schmerzen  klagen;  vielmehr  sollte  der  Arzt  schon  vorher  wissen,  wann 
er  an  der  anatomischen  Grenze  des  betäubten  Gebiets  angelangt  ist. 

Reicht  die  örtliche  Betäubung  nicht  aus,  so  muß  sie  mit  einer  Rausch-  oder 
Dauernarkose  verbunden  werden.  Jedenfalls  muß  das  oberste  Ziel  jeder 
Betäubung  sein,  den  Kranken  vor  Schmerzen  nach  Möglichkeit  zu  bewahren. 
Bei  diesem  gemischten  Betäubungsverfahren  zeigt  sich  die  Kunst  des  anästhetisch 
geschulten  Arztes,  der  dem  Kranken  mit  Spuren  von  Chloräthyl  oder  Äther  über  einige 
schmerzhafte  Augenblicke  hinweghelfen  kann  und  ihn  zur  richtigen  Zeit,  gleich 
nachdem  die  schmerzhaften  Phasen  des  Eingriffs  vorüber  sind,  wieder  aufwachen  läßt. 

Soll  ein  Kranker  in  örtlicher  Betäubung  operiert  werden,  so  darf  man  ihn, 
abgesehen  von  ganz  kleinen  Eingriffen,  nicht  einfach  sich  selbst  überlassen. 
Vielmehr  muß  ein  geeigneter  Mensch  (Farr  empfiehlt  einen  „Psychoanästheti- 
ker")  während  der  Operation  den  Kranken  unterhalten,  beschäftigen  und  ablenken. 
Dieser  Mensch  muß  ferner  auf  den  Allgemeinzustand  und  seine  eventuellen  Störungen 
achten,  er  muß  dem  Kranken  alle  kleinen  Hilfen  geben,  die  nötig  sind,  und  anderes 
mehr.  Die  Beobachtung  und  Erfüllung  dieser  Aufgaben  während  eines  Eingriffs  in 
örtlicher  Betäubung  ist  nicht  nur  für  den  Kranken  höchst  angenehm,  sondern  auch 
wichtig  für  einen  glatten,  reibungslosen  Verlauf  des  Eingriffs.  Sicher  eignen  sich 
zu  dieser  Aufgabe  die  verschiedenen  Menschen  ganz  verschieden.  Es  muß  Sache 
der  klinischen  Erziehung  sein,  gerade  für  diese  Beschäftigungsbehandlung  und 
Unterstützung  der  örtlich  betäubten  Kranken  während  der  Operation  besonders 
geeignete  Leute  heranzuziehen. 

Die  Einspritzungen  selbst  müssen  mit  zarter  Hand  und  so  ausgeführt 
werden,  daß  der  Kranke  möglichst  keine  Schmerzen  durch  sie  bekommt.  Jede  Ein- 
spritzung beginnt  mit  der  Bildung  einer  Hautquaddel  durch  intracutane  Ein- 
spritzung mit  ganz  dünner  Nadel,  die  beim  Durchdringen  der  Haut  kaum  einen 
nennenswerten  Schmerz  bereitet.  Dann  ist  eine  Stelle,  an  der  auch  die  dickeren, 
für  die  tieferen  Einspritzungen  bestimmten  Nadeln  die  Haut  ohne  Schmerzen  durch- 
dringen können,  vorbereitet.  Sie  ist  der  Einstichpunkt  für  das  ganze,  von  diesem 
Punkt  aus  erreichbare  Gebiet.  Man  kann  von  einem  Einstich  aus  große  Gebiete 
infiltrieren,  da  man  von  einem  Punkt  aus  eine  Halbkugel  von  dem  Radius  der  freien 
Nadellänge  einspritzen   kann.  Je   nach  der  Größe  des  Operationsgebietes,  der  ana- 
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tomischen  Lage  der  Hautquaddeln,  der  Körperwölbung  und  anderem  mehr,   muß 
die  Zahl  der  nötigen  Hautquaddeln  bemessen  werden. 

Handelt  es  sich  um  Eingriffe  im  Bereich  der  Haut  oder  Unterhaut, 
wie  z.  B.  Hautgeschwülste,  auch  gestielte  Tumoren,  so  wird  von  der  Einstich- 
quaddel aus  einfach  die  Haut  unterspritzt  in  Form  einer  Ellipse  oder  Spindel, 
eines  Halb-  oder  Oanzkreises  oder  irgend  einer  anderen  Figur,  je  nach  Bedarf. 

An  den  Schleimhäuten  betupft  man,  unter  Umständen  nach  mechanischer 
Reinigung  und  Spülung,  die  Einstichstelle  mit  5— 10%iger  Jodtinktur;  dann  sticht 
man  mit  der  Quaddelhohlnadel  ein  und  verfährt  im  übrigen  gleich  wie  an 
der  Haut. 

Bei  den  tieferen  Einspritzungen  wird  die  Nadel  von  der  Quaddelstelle 
aus,  stets  unter  Einspritzung  vor  der  Spitze  her,  vorgeschoben.  Die  Menge  der  ein- 
zuspritzenden Lösung  richtet  sich  nach  der  Größe  des  einzuspritzenden  Gebiets. 
Bei  der  Unterspritzung  einer  Schnittlinie  gibt  Braun  an,  daß  auf  1  cm  Entfernung 
etwa  1  r/rt^  Lösung  zu  verteilen  sei.  —  Was  die  Geschwindigkeit  der  Ein- 
spritzung anlangt,  so  muß  bei  Gefäß-  und  Duranähe  und  da,  wo  rasche  Resorp- 
tion zu  erwarten  ist,  langsam  eingespritzt  werden;  sonst  bestehen  keine  besonderen 
Vorschriften.  Für  zahnärztliche  Zwecke  empfiehlt  Fischer  1  cm^  in  der  Minute  ein- 
zuspritzen. 

Intracutane  Einspritzungen  sind  unnötig  und  nicht  ratsam,  weil  durch 
sie  höchstens  mal  Hautschädigungen  entstehen  können.  Da  die  Haut  ihre  sensible 
Versorgung  von  der  Unterhaut  her  erhält,  muß  sie  durch  Einspritzung  im  Bereich 
des  Unterhautzellgewebes,  das  die  zur  Haut  gehenden  Nerven  durchziehen,  sicher 
unempfindlich  werden. 

Die  zweite  und  weitere  Quaddeln  können  entweder  durch  neue  Haut- 
einstiche oder  durch  intracutane  Einspritzung  in  die  Haut  von  unten  her  gebildet 
werden. 

Verlaufen  alle  Hautnerven  eines  Gebiets  im  subcutanen  Gewebe,  wie  z.  B. 
am  Schädel,  und  treten  keine  Nerven  von  unten  her  in  die  Haut  ein,  so  genügt 
zur  Erzielung  der  örtlichen  Betäubung  eines  Hautfeldes  die  einfache  subcutane 
Umspritzung  dieses  Feldes.  Sonst  muß  das  ganze  Hautfeld  unterspritzt  werden. 

Die  meisten  Erkrankungen  liegen  jedoch  tiefer.  Bei  der  Infiltrations- 
anästhesie müssen  daher  betäubt  werden  Haut,  Unterhautzellgewebe,  Muskulatur 
und  Fascien  und  ihre  Zwischengewebe,  nach  Bedarf  auch  der  Knochen  oder  Peri- 
toneum, oder  Pleura  oder  andere  Gewebe.  Ein  Hauptgrundsatz  bei  der  Technik 
der  örtlichen  Betäubung  durch  Infiltration  ist  der,  daß  immer  zuerst  die  tiefsten 
Teile  betäubt  werden,  daß  dann  die  Einspritzung  von  unten  nach  oben 
fortschreitend  durchgeführt  wird.  Nur  so  ist  die,  teilweise  auf  anatomischem  Gefühl 
beruhende,  Schätzung  für  die  Tiefe,  in  der  sich  die  Nadelspitze  befindet,  verhältnis- 
mäßig sicher.  Denn  wenn  man  mit  zarter  Hand  die  Nadel  führt,  so  fühlt  man  das 
Durchstechen  der  verschiedenen  Gewebsschichten,  insbesondere  der  Fascien,  ver- 
hältnismäßig gut  und  hat  unter  Berücksichtigung  der  Anatomie  des  betreffenden 
Gebiets  eine  verhältnismäßig  klare  Vorstellung,  wo  man  sich  befindet.  Nach  Braun 
macht  das  Durchstechen  der  Fascien  regelmäßig  einen  leichten  Schmerz.  —  Ein 
weiterer  Grundsatz  bei  der  Infiltrationsanästhesie  ist  der,  in  kranke  Gewebe 
möglichst  nicht  einzuspritzen,  sondern  diese  zu  unter-  und  zu  umspritzen. 

Man  sticht  daher  zum  Zweck  der  tieferen  Infiltrationsbetäubung  von  der 
Hautquaddel  aus  unter  dauerndem  Einspritzen,  meist  senkrecht,  zuweilen  auch 
schräg,   in  die  Tiefe,   bis  man   nach   dem   anatomischen  Gefühl   oder  unter  Be- 
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rücksichtigung  anderer  Gründe  in  die  gewünschte  Tiefe  gelangt  ist.  Hier  wird  zu- 
erst die  für  die  tiefe  Betäubung  nötige  Menge  verteilt  und  dann  von  unten  nach 
oben  hin  die  Einspritzung  beendigt. 

Bei  tiefen  Einspritzungen,  insbesondere  in  der  Nähe  von  Gefäßen, 
darf  man  nicht  sofort  einspritzen,  vielmehr  muß  man  das  Nadelende  beobachten, 
ob  nicht,  vielleicht  unter  Unterstützung  durch  Husten  oder  Pressen,  Blut  heraus- 
fließt; man  kann  auch  einen  Ansaugversuch  machen  (die  letztere  Maßnahme  lehnt 
Braun  ab),  ob  man  Blut  ansaugt.  Nur  wenn  die  Nadelspitze  sich  sicher  in  keinem 
Gefäß  befindet,  darf  eingespritzt  werden.  Sonst  muß  sie  zurückgezogen  werden. 
Bei  ganz  naher  Gefäßlage  muß  die  ganze  Einspritzung  bei  ruhender 
Nadelspitze  vollzogen  werden.  Sonst  muß  unter  steter  Nadelspitzenbewe- 
gung eingespritzt  werden,  weil  dann,  wenn  je  in  ein  Gefäß  eingespritzt  wird, 
doch  nur  wenig  Flüssigkeit  in  das  Gefäß  kommt. 

Umschriebene  Geschwülste  ödere  andere  umschriebene  Erkrankungen 
der  Unterhaut  oder  auch  der  tieferen  Teile  werden  durch  örtliche  Infiltration  in 
der  Weise  bestimmt  anästhetisch,  daß  man  die  betäubende  Flüssigkeit  in  Form 
einer  wannen-,  mulden-,  kegel-,  pyramidenförmigen  oder  anders  geformten  Figur 
um  sie  herum  und  unter  sie  einspritzt. 

Bauch-  und  Brustfell  erhalten  ihre  sensible  Versorgung  aus  dem  nach 
außen  von  ihnen  liegenden  Gewebe  oder  der  Muskulatur.  Sie  brauchen  daher 
nicht  besonders  eingespritzt  zu  werden. 

Dasselbe  gilt  von  der  Knochenhaut,  die  ihre  sensible  Versorgung  stets  von 
den  umgebenden  Weichteilen  her,  nie  aus  dem  Knochen  heraus  erhält.  Daher 
braucht  man  nirgends  subperiostale  Einspritzungen,  wie  Braun  ganz  besonders 
hervorhebt.  In  der  Gegend  des  Knochens  muß  aber  die  Nadel  ganz  besonders  zart 
geführt  werden,  weil  das  Periost,  auch  gegen  Nadelstiche,  sehr  empfindlich  ist. 
Ein  Knochencylinder  kann  im  übrigen  durch  einfache  Umspritzung  betäubt  werden. 

Die  besonders  vorsichtige  Führung  ist  auch  selbstverständlich  notwendig  im  Be- 
reich sensibler  Nerven,  da  sonst  recht  erhebliche  und  unnötige  Schmerzen  entstehen. 

Die  moderne  örtliche  Betäubung  macht  jedoch  nur  selten  von  der  ein- 
fachen Infiltrationsanästhesie  Gebrauch.  Sie  nützt  besonders  die  Leitungs- 
anästhesie aus  und  verbindet,  je  nach  Bedarf,  die  verschiedenen  Formen 
der  Leitungsanästhesie  mit  der  Infiltrationsanästhesie.  So  richtet  sich  die 
Art  der  Einspritzung  nach  der  Anatomie  des  betreffenden  Gebietes.  Die 
örtliche  Betäubung  muß  daher  für  die  einzelnen  Gebiete  besonders  erlernt  und 
jedesmal  richtig  überlegt  werden.  Wie  überall,  so  machen  auch  auf  diesem  Gebiet 
Sorgfalt  und  Übung  den  Meister. 


XI.  Die  Abgrenzung  der  allgemeinen  und  örtlichen  Betäubung. 

Die  Anwendungsgebiete  der  örtlichen  und  allgemeinen  Betäubung 
lassen  sich  nicht  nach  scharfen,  allgemein  giltigen  Regeln  gegeneinander 
abgrenzen.  Die  Grenzen  schwanken  vielmehr,  ganz  abgesehen  vom  Ent- 
wicklungszustand der  einzelnen  Methoden,  nach  der  Einstellung,  dem  Tempera- 
ment, dem  technischen  und  anatomischen  Können  des  Chirurgen,  nach  der 
Tradition  der  betreffenden  Klinik,  der  Art  der  Kranken  und  anderem  mehr. 
Dennoch  gibt  es  gewisse  Erfahrungstatsachen,  die  der  Wahl  des  für  den  Kranken 
ungefährlichsten  Betäubung'sverfahrens  —  wenn  irgendwo,  so  muß  hier  das  Salus 
aegroti  suprema  lex  sein!   —  zu  gründe  gelegt  werden  müssen. 
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Sicher  hat  die  örtliche  Betäubung  einige  auf  der  Hand  liegende  Vorteile: 
Die  Naritose  mit  der  unangenehmen  Einatmung,  dem  Bewußtseinsverlust,  dem 
Narkosenkater  und  anderem  wird  vermieden,  was  von  vielen,  besonders  energischen 
Kranken,  sehr  geschätzt  wird.  Die  örtliche  Einspritzung  von  suprareninhaltiger 
Lösung  vermindert  die  Blutung  und  wirkt  so  blutsparend.  Die  Blutleere  des 
Operationsgebietes  erleichtert  die  anatomische  Übersicht,  wenn  auch  ander- 
seits das  Einspritzungsödem  das  anatomische  Bild  mitunter  stört.  Die  Notwendig- 
keit, zart  und  schonend  zu  operieren,  den  Kranken  weich  und  bequem  zu  lagern 
und  anderes  mehr  sind  weitere  Vorteile,  welche  die  örtliche  Betäubung  dem  Kranken 
vermittelt. 

Aber  die  örtliche  Betäubung  hat  auch  viele  Nachteile:  Zunächst  läßt 
sie  den  Kranken  an  der  Operation  psychisch  teilnehmen,  was  für  viele  eine 
unerträgliche  oder  mindestens  schwere  Belastung  bedeutet;  jedenfalls  ist  die  örtliche 
Betäubung  für  den  Kranken  psychisch  anstrengender  als  die  Narkose.  Aber  auch 
dem  Arzt  macht  sie  mehr  Mühe:  sie  erfordert  fürs  erste  mehr  Zeit,  welche 
die  meisten  Chirurgen  nicht  haben,  oder  wenigstens  nicht  zu  haben  glauben. 

Bezeichnend  in  dieser  Beziehung  ist  eine  Benieri<ung  von  Linthicum,  daß  die  Narl<ose- 
spezialisten  sich  mehr  mit  den  Methoden  der  örtlichen  Betäubung  vertraut  machen  sollten;  dann 
würde  die  letztere  die  Narkose  mehr  und  mehr  verdrängen.  Den  Chirurgen  sei  das  Einspritzen  und 
lange  Warten  zu  zeitraubend. 

Durch  geeignete  Einteilung  läßt  sich  aber  fast  überall  ermöglichen,  daß  der 
Chirurg  keine  Zeit  verliert,  daß  ein  Assistent  schon  vorher  die  örtliche  Betäubung 
ausführt,  bis  der  Chirurg  zum  Operieren  bereit  ist.  Diese  Arbeitsteilung  erfordert 
etwas  mehr  ärztliche  Hilfskräfte,  da  man  die  Narkose  auch  von  Narkose- 
schwestern —  sogar  mit  teilweise  sehr  guten  Erfahrungen  —  ausführen  lassen  kann. 

Ein  weiterer  Nachteil  der  örtlichen  Betäubung  ist  die  umständliche  Technik, 
die  zur  übrigen  Chirurgie  dazugelernt  werden  muß. 

Ferner  haben  die  schwereren  Formen  der  örtlichen  Betäubung  stets  einen 
gewissen  Prozentsatz  Versager.  So  berichtet  Hope  nach  den  Erfahrungen  der 
Mayo-Klinik  in  einem  Vierteljahr,  daß  unter  312  Sakralanästhesieen  837%  gut, 
8%  Versager  waren.  Bei  Sakralanästhesie  und  kombinierter  Feldanästhesie,  z.  B. 
zur  Prostatektomie,  waren  881%  gut,  5%  Versager.  Ähnlich  waren  die  Versager 
der  regionären  Anästhesie  in  den  andern  Körpergegenden. 

Demgegenüber  hat  die  Narkose  für  alle  Beteiligten  viele  Vorteile: 
Sie  ist  leichter  erlernbar  als  die  örtliche  Betäubung  und  ist  das  bequemste, 
für  den  Operateur  am  wenigsten  zeitraubende  und  nie  versagende  Betäu- 
bungsverfahren, das  den  Kranken  vollständig  aus  der  Teilnahme  an  der 
Operation  ausschaltet,  und  so,  von  Narkosezwischenfällen  und  -Unfällen  abge- 
sehen, dem  Operateur  das  ruhigste  Arbeiten  gestattet. 

Allein  die  Narkose  hat,  trotz  der  Vollkommenheit,  die  sie  allmählich  erreicht 
hat,  doch  noch  gewisse  Gefahren. 

Zwar  ist  das  gefährliche  Chloroform  mit  der  Zeit  immer  mehr  verdrängt 
worden.  Welche  Gefahren  das  Ciiloroform  in  sich  trägt,  zeigt  in  besonders  ein- 
dringlicher Weise  eine  von  Finsterer  angeführte  Statistik  des  Instituts  für  gericht- 
liche Medizin  in  Wien,  nach  der  von  IQIO— 1920,  in  10  Jahren,  130  Narkosentodes- 
fälle, darunter  124  bei  reiner  Chloroform-  oder  Chloroform-Mischnarkose,  angezeigt 
wurden,  die  sich  allein  in  Wien  ereigneten.  Dies  ist  eine  solch  riesige  Zahl  von 
angemeldeten  Chloroformtodesfällen,  daß  man  nicht  verstehen  kann,  wie  jemand 
überhaupt  noch  mit  Chloroform  oder  seinen  Mischungen  narkotisieren  kann.  Unter 
diesen   Todesfällen   befinden   sich   9  freie   Hernien,    1    Hydrocele,    4   Rippenresek- 
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tionen,  1  Unterlippencarcinom  bei  einem  70jährigen  Mann.  Daß  das  Chloroform 
das  viel  schwerere  Gift  für  Herz,  Blut  und  parenchymatöse  Organe,  Gehirn  u.  s.  w. 
ist,  als  der  Äther  —  vom  Chioroformspättod,  an  dem  Reichel  1924  7  Todesfälle 
in  9  Tagen  erlebte,  ganz  abgesehen  — ,  ist  damit  besonders  schlagend  bewiesen. 

Aber  auch  die  Äthernarkose  hat  immer  noch  gewisse  Gefahren;  sie  ist 
stets  eine  Aligemeinvergiftung;  von  den  bei  Äther  recht  seltenen  Todes- 
fällen in  tabula  durch  akuten  Herztod,  Atemlähmung  oder  Überdosierung  abge- 
sehen, bleiben  die  Schädigungen  der  Äthernarkose  für  Herz,  Lungen  und 
parenchymatöse  Organe,  und  der  kombinierte  Narkosen-Operationschok. 
Auch  das  Erregungsstadium  der  Narkose  hat  gewisse,  allerdings  nicht  hoch  ein- 
zuschätzende Gefahren. 

Demgegenüber  ist  die  allgemeine  Oiftwirkung  der  örtlichen  Betäu- 
bungsmittel, wenn  man  von  den  unbeabsichtigten  akuten  Vergiftungen  in  tabula 
absieht,  so  gering,   daß   sie  praktisch   vernachlässigt  werden  kann. 

Gewisse  Formen  der  örtlichen  Betäubung,  in  erster  Linie  die  Lumbal-  und 
Splanchnicusanästhesie,  machen,  infolge  Splanchnicuslähmung,  eine  Blutdruck- 
senkung, die  sich  anscheinend  mit  Hypophysenpräparaten  gut  bekämpfen  läßt. 

Postoperativ  besteht  für  das  Herz  keine  Gefahr  von  Seiten  der  örtlichen 
Betäubungsmittel. 

Daß  auch  nach  Operationen  in  örtiicher  Betäubung  Lungenkomplikationen 
(Bronchitis,  Pneumonie  u.  a.)  auftreten,  ist  allgemein  bekannt.  Statistisch  lassen  sich 
dabei  Operationen  in  Narkose  und  örtlicher  Betäubung  nur  schwer  vergleichen.  Ins- 
besondere kommen  wir  bei  den  Bauchoperationen  so  kaum  weiter;  für  diese 
ergeben  die  Statistiken  von  Gottstein,  Henle,  Pfanner  mehr  Lungenstörungen  nach 
Operationen  in  örtlicher  Betäubung  und  damit  gerade  das  Gegenteil  der  Statistiken 
von  Finsterer  und  Reinhardt,  die  nach  örtlicher  Betäubung  weniger  Lungen- 
störungen fanden  als  nach  Narkosen  (s.  p.  467  und  468).  Günstig  für  die  örtliche  Be- 
täubung lauten  auch  die  Aufstellung  von  Schaack,  der  in  den  letzten  Jahren, 
vorwiegend  von  selten  der  Atmungsorgane,  auf  386  örtliche  Betäubungen  52  (13%), 
auf  505  Allgemeinnarkosen  111  (22%)  Komplikationen,  darunter  3  Todesfälle,  sah, 
und  die  p.  461  angeführten  Zusammenstellungen  von  Amster,  Lowsley  und  Rogers. 
Verschiedene  Autoren,  so  Finsterer,  Denk,  Schaack,  sind  der  Ansicht,  daß 
Lungenstörungen  nach  Operationen  in  örtlicher  Betäubung  leichter  verlaufen, 
als  nach  Operationen  in  Narkose. 

Jedenfalls  werden  diejenigen  Lungenerkrankungen,  die  durch  Aspi- 
ration in  Narkose  zu  stände  kommen,  durch  die  örtliche  Betäubung  sicher  ver- 
mieden. Und  das  ist  vielleicht  eine  nicht  ganz  kleine  Zahl.  So  glaubt  Lilienthal 
(nach  Hirsch,  p.  6),  daß  ein  Drittel  aller  eitrigen  Lungenaffektionen  in  Nordamerika 
von  der  Tonsillektomie  in  Narkose  herrühre,  einer  dort  sehr  häufig  ausgeführten 
Operation.  Mit  der  Beseitigung  der  Narkose  als  einer  wesentlichen  Ursache  der  Aspi- 
ration fallen  eine  ganze  Anzahl  von  postoperativen  Pneumonien,  Lungenabscessen 
und  -gangrän  weg. 

Thrombosen  und  Embolien  nach  Operationen  sind  anscheinend  von  der 
Betäubungsart  unabhängig  und  kommen  auch  bei  örtlicher  Betäubung  vor. 

Der  örtlichen  Betäubung  wird  nicht  selten  zum  Vorwurf  gemacht,  daß  sie  die 
Psyche  des  Kranken  nicht  ausschalte  und  durch  die  unangenehmen  Eindrücke 
während  der  Operation,  Schmerzen  und  ähnliches  zu  Herzstörungen,  Chok- 
wirkung  und  anderen  Schädigungen  führe.  Es  ist  noch  kein  Fall  berichtet  worden, 
der  in  dem  Sinne  gedeutet  werden  könnte,  daß  das  Operieren  in  örtlicher  Betäubung 
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und  das  Unterlassen  der  Narkose  einen  Chok  oder  ähnliche  Zustände  herbeigeführt 
hätte,  vorausgesetzt,  daß  bei  der  Wahl  des  Betäubungsverfahrens  nach  einigermaßen 
vernünftigen  Grundsätzen  verfahren  wird.  Selbstverständlich  wird  kein  verständiger 
Arzt  einen  zu  nervösen  oder  zu  ängstlichen  Kranken  oder  überhaupt  solche 
Kranke,  deren  Allgemeinverfassung  und  Herz  durch  die  psychischen  Anforderungen 
der  örtlichen  Betäubung  leiden  könnten,  in  örtlicher  Betäubung  operieren. 

Demgegenüber  kann  man  sich  bei  anderen  Narkose-Operationen  des  Ein- 
drucks nicht  erwehren,  daß  die  Chokwirkung  der  Operation  durch  die  Nar- 
kose wesentlich  gesteigert  wird.  Dagegen  fehlt  bei  den  großen  Bauchoperationen, 
wenn  man  sie  in  örtlicher  Betäubung  ausführt,  fast  jede  Chokwirkung,  wenn  nicht  der 
Eingriff  als  solcher  durch  seine  Größe,  den  Blutverlust  u.  s.  w.,  einen  Chok  hervorruft. 

Crile  sucht  den  Chok  zu  vermeiden  dadurch,  daß  er  die  Psyche  durch 
eine  flache  Lachgasnarkose  ausschaltet  und  im  übrigen  die  örtliche  Betäu- 
bung ausführt  in  der  gleichen  Weise,  wie  wenn  er  nicht  narkotisiert  hätte,  das 
letztere,  um  jeden  Reiz  von  der  Peripherie  zum  Centralnervensystem  und  so  alle 
Reflexe  möglichst  auszuschalten.  Er  glaubt,  durch  diese  mit  geringen  Lachgasmengen 
ausgeführte  Allgemeinnarkose  und  die  gleichzeitige  Ausschaltung  aller  Reflexe  das 
Gehirn  und  die  übrigen  lebenswichtigen  Organe  am  wenigsten  zu  schädigen. 
Crile  führt  seine  tatsächlich  vorzüglichen  operativen  Erfolge  auf  diese  kombinierte 
Methode,  die  er  als  Anoci- Association  bezeichnet,  zurück.  In  Deutschland  ist  das 
Crile-Verfahren  noch  nicht  nachgeprüft  worden. 

Eine  Schädigung  der  parenchymatösen  Organe  durch  die  örtlichen 
Betäubungsmittel  wurde  schon  p.  419f.  verneint.  Ebenso  wurde  die  Gefahr  der  Blut- 
drucksteigerung infolge  der  Schmerzen  oder  der  Suprareninwirkung  p.  417f.  als 
unwesentlich  abgelehnt. 

Erbrechen  kommt  auch  nach  Operationen  in  örtlicher  Betäubung  vor,  ist 
aber  sicher  seltener  als  nach  Narkose-Operationen. 

Deshalb  kann  die  Vorbereitung  zu  Operationen  in  örtlicher  Betäubung 
einfacher  sein,  da  man  die  Kranken  nicht  so  lange  abführen  und  fasten  lassen 
muß,  wenn  es  sich  nicht  um  Bauchoperationen  handelt;  bei  den  letzteren  müssen 
Magen  und  Darm  für  die  Operation,  nicht  für  die  örtliche  Betäubung  vorbereitet 
werden.  Auch  die  Nahrungsaufnahme  kann  nach  örtlicher  Betäubung  meist 
früher  wieder  beginnen,  als  nach  Narkose-Operationen. 

Die  Gefahren  der  Gewebsschädigungen  nach  örtlicher  Betäubung 
(s.  p.  42Qff.)  sind  bei  richtiger  Technik,  richtigen  Lösungen  und  entsprechender  Vorsicht 
so  gering,  daß  sie  nicht  gegen  die  örtliche  Betäubung  sprechen  können. 

So  bleiben  als  Hauptgefahren  der  örtlichen  Betäubung  die  akuten 
Vergiftungen  in  tabula.  Liest  man,  daß  ein  amerikanischer  Untersuchungs- 
ausschuß 40  Todesfälle,  anscheinend  aus  dem  Hals-Nasen-Gebiet  allein  oder 
größtenteils,  gesammelt  hat,  die  der  örtlichen  Betäubung  zur  Last  gelegt  werden, 
so  erschrickt  man  zunächst  über  diese  ungeheure  Zahl,  auch  wenn  nicht  angegeben 
ist,  auf  wieviel  örtliche  Betäubungen  diese  40  Todesfälle  entfallen,  in  wieviel  und 
in  welchen  Jahren  sie  sich  ereigneten.  Daß  26  Todesfälle  durch  Cocainanwendung 
eintraten,  ist  für  die  Novocain  verwendende  Chirurgie  eine  gewisse  Beruhigung. 
Dennoch  ist  auch  die  Zahl  von  14  Todesfällen,  die  anscheinend  dem  Novocain 
und  andern  Cocain-Ersatzmitteln  zur  Last  fallen,  noch  sehr  groß. 

Auch  die  erhebliche  Zahl  von  Vergiftungen  und  Todesfällen  durch 
Novocain,  die  teils  schon  p. 423 ff.  angeführt  wurden,  teils  im  speziellen  Teil  noch 
angeführt  werden,  gibt  zu  schwersten  Bedenken  Anlaß. 
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Aber  wenn  man  auch  alle  vorgekommenen  Vergiftungen  und  Schädigungen  durch 
die  örtliche  Betäubung  berücksichtigt,  so  wird  es  doch  allgemein  als  gesicherte 
Tatsache  angesehen,  daß  die  örtliche  Betäubung,  mit  ganz  wenig  Ausnahmen, 
das  viel  weniger  eingreifende  Betäubungsverfahren  darstellt.  Auch  Chirurgen, 
die  der  örtlichen  Betäubung  nicht  gerade  freundlich  gegenüberstehen,  geben  diese  Tat- 
sache zu,  indem  sie  alte  oder  schwerkranke  Leute,  denen  man  eine  Narkose  nicht  mehr 
zumuten  kann,  noch  in  örtlicher  Betäubung  operieren,  wenn   ein  Eingriff  nötig  ist. 

Dieser  Standpunkt  ist  sicher  berechtigt.  Denn  wenn  es  gelingt,  bei  Ope- 
rationen in  örtlicher  Betäubung  die  akuten  Vergiftungsgefahren  zu 
umgehen,  so  hat  der  Kranke  nur  mit  der  Operation  und  ihren  Folgen 
fertig  zu  werden.  Der  in  Narkose  Operierte  hat  aber  mit  der  Operation 
und  der  Narkose  und  den  Folgen  der  beiden  fertig  zu  werden. 

Man  ist  daher  zur  Anwendung  der  örtlichen  Betäubung,  wenn  irgend 
möglich,  verpflichtet,  wenn  schon  vorher  Erkrankungen  des  Herzens  oder 
der  Lungen,  der  Leber,  der  Nieren  oder  anderer  parenchymatöser  Organe  die 
allgemeine  Gefahr  der  Narkose  erhöhen.  Der  Diabeteskranke  ist  gegen 
Operationen  an  sich  schon  nicht  widerstandsfähig;  ist  aber  eine  Operation  nötig, 
so  wird  sie  leichter  ertragen,  wenn  sie  in  örtlicher  Betäubung,  insbesondere  in 
Leitungsanästhesie,  ausgeführt  werden  kann;  daß  dabei  mit  Suprarenin  vorsichtig 
umzugehen  ist,  wurde  schon  p.  440  angegeben. 

Das  Gebot  der  möglichsten  Vermeidung  der  Narkose  gilt  auch  für 
alte  Leute,  Tuberkulöse  und  einige  andere  Zustände: 

Amster  hebt  auf  Grund  der  Erfahrungen  bei  100  großen  Operationen  in  örtlicher  Be- 
täubung an  Leuten  zwischen  60  und  80  Jahren  mit  6  Todesfällen  (Delirium  tremens,  Pneu- 
monie bei  Herzfehler,  diabetisches  Koma,  Inanition  bei  Magencarcinom)  hervor,  daß  das  operative 
Risiko  bei  diesen  bedeutend  geringer,  das  Erbrechen  seltener,  der  Durst  geringer,  Katheterismus 
seltener  notwendig,  der  Chok  geringer  und  postoperative  Komplikationen  seltener  gewesen  seien, 
als  wenn  die  Operationen  in  Narkose  hätten  ausgeführt  werden  müssen. 

Lowsley  und  Rogers  berichten  über  je  100  Prostatektomien  unter  Allgemeinnarkose 
und  in  örtlicher  Betäubung.  In  Allgemeinnarkose  wurden  operiert  einzeitig  8  suprapubische, 
38  perineale,  zweizeitig  16  suprapubische,  38  perineale  Prostatektomien,  in  Epiduralanästhesie  zwei- 
zeitig 2  suprapubische  und  98  perineale  Operationen.  Von  den  Narkotisierten  starben  14  (3  Blutungen 
und  Chok,  4  Pneumonien,  4  Urämien,  2  Herztod,  1  Embolie),  von  den  örtlich  Betäubten  nur  3 
(Blutung,  Phlegmone,  Embolie). 

Farr  vertritt  den  Standpunkt,  daß  der  Tuberkulöse,  den  man  in  örtlicher,  allerdings  sorg- 
fältig und  vorsichtig  auszuführender  Betäubung  operieren  kann,  in  jedem  Fall  mehr  Aussichten  auf 
rasche  und  völlige  Wiederherstellung  hat,  als  der  in  Allgemeinnarkose  Operierte.  Er  tritt  daher  bei 
Tuberkulösen  für  Anwendung  der  örtlichen  Betäubung  ein,  besonders  bei  Exstirpation  tuberkulöser 
Nieren  und  den  Operationen  wegen  Lungentuberkulose. 

Für  Operationen  bei  Krebsen  des  Magendarmkanals  halten  Labat  und  Amster 
Operationen  in  örtlicher  Betäubung  für  viel  weniger  gefährlich,  als  solche  in  Narkose.  Sie  sind  der 
Ansicht,  daß  die  örtliche  Betäubung  die  Operationsgefahr  und  die  Sterblichkeit  herabsetze. 

Auf  der  andern  Seite  gibt  es  auch  Gegenanzeigen  gegen  die  örtliche 
Betäubung: 

Psychisch  ungeeignete  Kranke  operiere  man  am  besten  nicht  in  ört- 
licher Betäubung!  Die  Zahl  derjenigen,  die  sich  aus  psychischen  Gründen  für 
die  örtliche  Betäubung  nicht  eignen,  ist  allerdings  gering,  besonders  bei  Vorberei- 
tung der  Kranken  mit  Morphium-Scopolamin  oder  ähnlichen  Präparaten. 

Auch    Kinder    operiere    ich    nur   selten    in    örtlicher    Betäubung,   zumal   da 

Kinder  die  Narkose  im  allgemeinen  sehr  gut  ertragen.  Nur  bei  besonderen  Gründen 

operieren  wir  Kinder  in  örtlicher  Betäubung. 

Als  weitere  Qegenanzeigen  gegen  die  örtliche  Betäubung  bezeichnet  Schaack  entzündlich- 
eitrige Prozesse,  wenn  die  Nadel  infiziertes  Gebiet  passieren  muß,  Sepsis  und  Pyämie,  bei 
denen  die  Einspritzung  zu  neuen  iMetastasen  führen  kann.  Zu  diesen  Fragen  haben  wir  bereits  Stellung 
genommen  und  festgestellt,  daß  die  Erfahrung  ergeben  hat,  daß  entzündliche  und  septische  Prozesse 
an  sich  keinen  Gegengrund  gegen  die  örtliche  Betäubung  abgeben. 
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Fremdkörper  werden  am  besten  nicht  mit  Hilfe  örtlicher  Infiltration  operiert, 
da  das  Einspritzungsödem  die  Entfernungen  verändert  und  dem  Suchen  sehr 
hinderlich  sein  kann.  Auf  die  Leitungsanästhesie  trifft  das  natürlich  nicht  zu. 

Die  örtliche  Betäubung  ist  zu  unterlassen,  wenn  sie  gewebsschädigend  wirken 
könnte,  so  bei  gangrängefährdeten  Gliedern  und  Lappenplastiken,  bei 
freien  Transplantationen  (Eiseisberg)  und  ähnlichen  Eingriffen. 

Bösartige  Tumoren  können  ebensogut  in  örtlicher  Betäubung  operiert 
werden  wie  in  Narkose.  Nur  muß  die  Operation  in  örtlicher  Betäubung  ebenso 
radikal  sein  wie  in  Narkose;  läßt  sich  dies  nicht  durchführen,  so  muß  nachträglich 
noch  narkotisiert  werden.  • 

Liegen  keine  derartigen  Gegenanzeigen  vor,  so  ist  dann,  wenn 
die  örtliche  Betäubung  auf  sichere,  verhältnismäßig  einfache,  nicht  zu 
viel  Zeit  raubende  und  insbesondere  ungefährliche  Weise  möglich  ist, 
an  Stelle  der  Narkose  die  örtliche  Betäubung  zu  wählen.  Diese  Anzeigen- 
stellung für  die  örtliche  Betäubung,  die  der  Brauns  entspricht,  umfaßt  den  größten 
Teil  derjenigen  Operationen,  welche  unter  rein  örtlicher  Einspritzung 
oder  einfacher  peripherer  Leitungsunterbrechung  schmerzlos  ausgeführt 
werden   können.   Dazu  gehören  z.  B.  Brüche    und   ähnliche  einfache  Operationen. 

Die  verschiedenen  Todesfälle,  die  bei  Rauschnarkosen  mit  Chloräthyl 
in  den  letzten  Jahren  beobachtet  wurden,  mahnen  zur  Überlegung,  ob  man  bei 
den  kurzdauernden  Eingriffen,  zu  denen  die  Rauschnarkose  angewendet  wird,  nicht 
öfter  als  bisher  von  der  örtlichen  Betäubung  Gebrauch  machen  soll. 

Bei  den  eben  genannten  Operationen,  deren  Gebiet  mit  rein  örtlicher 
Infiltration  oder  mit  den  einfacheren  Formen  der  Leitungsanästhesie  betäubt  wird, 
haben  das  Novocain  und  Tutocain  mit  Suprarenin  keine  Vergiftungsgefahren, 
wenn  man  intravenöse  Einspritzungen  vermeidet.  Dagegen  haben  die 
schwierigeren  Formen  der  Leitungsanästhesie,  wie  die  tiefen  cervicalen 
Anästhesien,  gewisse  Anästhesien  am  Kopf,  die  Anästhesie  des  Plexus  brachialis,  die 
Paravertebral-Anästhesie,  die  Splanchnicus-Anästhesie  und  andere  schon  eine  ganze 
Anzahl  von  Vergiftungen  und  Todesfällen  zur  Folge  gehabt,  die  der  örtlichen 
Betäubung,  die  doch  die  Gefahren  der  Narkose  vermeiden  soll,  besonders  schwer 
zur  Last  fallen. 

DieGefahren  dieserkomplizierterenAnästhesieformen  werden  jenach  den  Umstän- 
den verschieden  sein;  sie  können  sehr  gering  sein,  unter  Umständen  sind  sie  aber 
erheblich.  Allerdings  fällt  ein  Teil  der  berichteten  Vergiftungs-  und  Todesfälle 
in  die  Zeit  der  Entwicklung  und  des  Ausbaus  der  komplizierteren  Betäubungs- 
methoden. Völlig  sind  jedoch  diese  Gefahren  auch  jetzt,  nach  verhältnismäßig  genauer 
Kenntnis  der  Wege  und  Ursachen  der  Vergiftungen,  noch  nicht  überwunden. 

In  diesen  Gefahrgebieten  wird  bei  den  einzelnen  Operationen  die  Gefahr 
der  Narkose  und  der  örtlichen  Betäubung  stets  sorgfältig  gegenein- 
ander abgewogen  werden  müssen,  ehe  man  sich  zum  einen  oder  anderen  Verfahren 
entschließt.  Man  kann  dabei  den  Grundsätzen  Brauns  folgen  und  die  örtliche 
Betäubung  dann  anwenden,  wenn  auf  sicher  ungefährliche  und  un- 
schädliche, nicht  zu  umständliche  und  für  den  Kranken,  objektiv  und 
subjektiv,  nicht  unangenehme  Weise  die  gewünschte  Betäubung  in  voll- 
kommener Weise  erzielt  werden  kann. 

In  einer  Klinik,  die  diesen  Grundsätzen  folgt,  wird  etwa  die  Hälfte  der 
Operationen  in  örtlicher  Betäubung,  die  andere  Hälfte  in  Narkose  ausgeführt 
werden.    Man  kann  natürlich  auch  einen  höheren  Prozentsatz  von  Operationen  in 
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Örtlicher  Betäubung  erzwingen.  So  hat  Schaack  (Petersburg)  in  den  Jahren  1923/24 
78%  aller  Operationen  in  örtlicher  Betäubung  ausgeführt,  Farr  macht  90%  aller  großen 
Operationen  in  örtlicher  Betäubung.  Dollinger-Holzwarth  machten  von  1.  April  1913 
bis  30.  Juni  1914  9473%  von  1438  großen  Operationen  in  örtlicher  Betäubung.  Aber 
diese  zu  starke  Betonung  der  örtlichen  Betäubung  erscheint  nicht  angebracht. 

Sprechen  besondere  Gründe  für  die  Durchführung  der  Operation  in  örtlicher 
Betäubung,  läßt  sich  diese  aber  aus  dem  einen  oder  andern  Grund  nicht  sicher 
erreichen  oder  vollständig  durchführen,  so  kann  man  die  Operation  in  örtlicher 
Betäubung  beginnen,  dann  in  Narkose  fortsetzen,  um  Narkoticum  zu  sparen.  Man  soll 
diese  kombinierte  Betäubungsform  vor  allem  dann  anwenden,  wenn  der  psy- 
chische Zustand  des  Kranken  gegen  die  Anwendung  der  örtlichen  Betäubung,  sei 
es  für  die  ganze  Dauer,  sei  es  für  gewisse  Zeiten  der  Operation  spricht,  umge- 
kehrt eine  Vollnarkose  nicht  wünschenswert  erscheint. 

Die  Wahl  des  Betäubung  Verfahrens  soll  imwesentlichen  vom  Operateur 
bestimmt,  nicht  vom  Kranken  gewählt  werden.  Wie  der  Operateur  auf  Grund  des 
örtlichen  und  Allgemeinbefundes  die  Operationsanzeige  stellt,  so  sind  auch  sachliche, 
nur  vom  Sachverständigen  voll  zu  beurteilende  Gründe  für  die  Wahl  des  Be- 
täubungsverfahrens maßgebend.  Sprechen  derartige  sachliche  Gründe  für  die 
Operation  in  örtlicher  Betäubung,  und  setzt  man  diese  Gründe  dem  Kranken  ver- 
ständlich auseinander,  so  erhält  man  selten  eine  Ablehnung  der  örtlichen  Betäubung. 
Veriangen  die  Kranken  trotzdem  die  Narkose,  soll  man  sie  ruhig  in  Narkose 
operieren;  man  darf  die  örtliche  Betäubung  keinem  Kranken  aufzwingen;  nur  bei 
dringender  Gegenanzeige  gegen  die  Narkose  ist  in  einem  solchen  Fall  die 
Kombination  von  Halbnarkose  und  örtlicher  Betäubung  angezeigt. 

Finsterer  operiert  anscheinend  gewisse  Operationen  nur  in  örtlicher  Betäubung. 
Lehnen  die  Kranken  die  örtliche  Betäubung  ab,  verweist  er  sie  an  einen  andern 
Chirurgen.  Finsterer  führt  als  Grund  an,  daß  er  durch  das  Operieren  in  örtlicher 
Betäubung,  bei  dem  die  Rücksicht  auf  die  Zeitdauer  wegfalle,  an  »sorgfältiges" 
Operieren  gewöhnt  sei;  dadurch  würde  die  Narkosedauer  bei  ihm  auch  unnötig 
verlängert.  Ob  man  die  Grenzen  so  scharf  ziehen  soll,  möchte  ich  bezweifeln.  Wählt 
ein  Kranker  trotz  objektiver  Aufklärung  die  Narkose,  so  hat  er  eben  die  erhöhten 
Gefahren  selbst  zu  tragen. 

Finsterer  ist  während  des  Kriegs  1916  dafür  eingetreten,  daß  bei  Operationen,  welche  die 
militärische  Dienstfähigkeit  herstellen  oder  wiederherstellen  sollen,  dann,  wenn  sie  in  örtlicher  Betäubung 
ausgeführt  werden  können,  das  Recht  des  Kranken  zur  Operationsverweigerung  eingeschränkt 
werden  solle,  da  die  Operationsgefahr,  beim  derzeitigen  Stand  der  Asepsis,  durch  die  örtliche  Betäubung 
außerordentlich  herabgesetzt  sei.  So  unangenehm  es  für  einen  Chirurgen  auch  ist,  wenn  er  einer 
derartigen  unvernünftigen  oder  unmoralischen  Operationsverweigerung  gegenübersteht,  so  würde  ich 
mich  doch  nie  dazu  herbeilassen,  einen  Kranken  zu  operieren,  der  nicht  mit  dem  Eingriff  durchaus 
einverstanden  ist.  Jede  Operation  kann  zu  allen  möglichen  Komplikationen  und  Lebensgefahren  führen. 
Juristisch  ließen  sich  diese  Bestimmungen  nur  sehr  schwer  klar  fassen.  Wo  beginnen  die  gefährlichen 
Operationen?  Es  gibt  auch  verschieden  gefährliche  Operateure!  Kurzum,  meiner  Ansicht  nach  sollte  man 
diese  Fragen  nicht  anrühren,  sondern  nur  Kranke  operieren,  die  mit  den  bei  ihnen  auszuführenden  Ein- 
griffen voll  einverstanden  sind. 

Auf  Grund  der  bisherigen  allgemeinen  Ausführungen  können  wir  für  die  ein- 
zelnen Körpergebiete  die  folgenden  Grundsätze  für  die  Betäubung 
empfehlen,  die  im  allgemeinen  denen  entsprechen,  die  Braun  auf  dem  Chirurgen- 
kongreß 1921  vorgetragen  hat. 

Die  großen  Schädel-  und  Gehirnoperationen  werden  durch  die  örtliche 
Betäubung  im  allgemeinen  sehr  erieichtert.  Die  Blutleere,  die  als  Folge  der  Suprarenin- 
einspritzung  eintritt,  ist  meist  so  gut,  daß  auf  weitere  Maßnahmen  der  prophylak- 
tischen Blutstillung  verzichtet  werden  kann.  Die  Schwierigkeit  der  Narkose  unter  der 
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Tuchabdeckung  fällt  weg;  die  allgemein  vergiftende  Wirkung  der  Narkotica,  die 
bei  Hirndruck-Kranken  besonders  gefährlich  ist,  wird  vermieden.  Anderseits  sind 
die  Gehirnkranken  mitunter  gegen  alle  Reize  überempfindlich,  was  sich  besonders 
bei  den  Maßnahmen  und  Geräuschen,  die  bei  der  Schädeleröffnung  notwendiger- 
weise vorkommen,  und  bei  der  nicht  völligen  Unempfindlichkeit  der  Dura  in  ihren 
basalen  Teilen  zeigt.  Es  ist  daher  zuweilen  gut,  neben  der  örtlichen  Betäubung 
noch  geringe  Mengen  von  Chloräthyl  oder  Äther  zu  geben,  um  die  Psyche  besser 
auszuschalten.  Besonders  geeignet  ist  die  örtliche  Betäubung  zur  operativen  Ver- 
sorgung der  komplizierten  Schädelbrüche  und  -schüsse.  Bei  den  Gehirnerkrankungen 
und  -Verletzungen  wird  man  aber  zuweilen  zur  Narkose  gezwungen,  wenn  benommene 
Kranke  so  unruhig  sind,  daß  eine  Operation  in  örtlicher  Betäubung  unmöglich  wird. 

Bei  allen  Operationen  im  Bereich  der  Nasen-  und  Mundhöhle,  des 
Rachens,  des  Kehl-  und  Schlundkopfes,  bei  denen  bei  Narkosenoperationen 
die  Gefahr  der  Aspiration  eine  sehr  erhebliche  ist,  sind  die  Vorteile  der  örtlichen 
Betäubung  so  außerordentliche,  die  Methoden  so  sicher  und  bei  guter  Technik 
und  Giftsparung  völlig  ungefährlich,  so  daß  in  diesen  Gebieten  die  örtliche  Be- 
täubung im  allgemeinen  das  Betäubungsverfahren  der  Wahl  ist.  Sie  verhindert  am 
sichersten  die  Aspiration  und  macht  besondere  Methoden  der  Blutstillung  und  der 
Narkose  (Tracheotomie,  Intubation  und  anderes  mehr)  unnötig.  Braun  hebt  hervor, 
daß  er  von  1Q09  bis  1920  auf  62  große  Operationen  im  Bereich  des  Oberkiefers, 
der  Zunge,  der  Tonsillengegend  u.  s.  w.  nur  2  Operationstodesfälle  gehabt  habe. 
Er  weist  ebenso  wie  Finsterer  darauf  hin,  daß  Krönlein  schon  1901  festgestellt, 
habe,  daß  mit  Wegfall  der  Narkose  die  Sterblichkeit  der  Oberkieferresektion  von 
21-5  auf  2-8%  fallen  würde. 

Auch  die  Weichteiloperationen  im  Gesicht,  insbesondere  die  plasti- 
schen Operationen,  werden  durch  die  örtliche  Betäubung  sehr  erleichtert.  Es 
fallen  der  störende  Narkotiseur  und  die  Maske  weg,  die  Blutung  wird  vermindert. 
Nur  muß  man  die  Einspritzungen  bei  den  Plastiken  so  ausführen,  daß  nicht  das 
Infiltrationsödem  die  Form  verschleiert. 

Von  den  Halsoperationen,  bei  denen  Luft-  oder  Speiseröhre  eröffnet 
werden,  gilt  das  eben  Gesagte.  Aber  auch  bei  den  Halsoperationen,  die  nicht 
zur  Eröffnung  der  Luft-  oder  Speiseröhre  führen,  hat  die  örtliche  Betäubung 
erhebliche  Vorteile:  der  Narkotiseur  fällt  weg;  eine  Reizung  der  Luftröhren-  und 
Bronchialschleimhaut,  die  wegen  der  Schwierigkeiten  des  Aushustens  infolge  der 
schmerzhaften  Halswunden  besonders  unangenehm  ist,  tritt  weniger  leicht  ein,  das 
Erbrechen  ist  seltener,  die  Aspiration  wird  viel  besser  vermieden  als  bei  Narkose- 
operationen; der  Verband  läßt  sich  bequemer  anlegen  als  beim  narkotisierten  Kranken. 
In  diesem  Gebiet  handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  die  Betäubung  für  Schild- 
drüsenoperationen, bei  denen  die  örtliche  Betäubung,  besonders  auch  wegen 
der  Möglichkeit,  den  Recurrens  fortlaufend  zu  prüfen,  sehr  beliebt  ist.  Angezeigt 
ist  die  örtliche  Betäubung,  nach  Braun,  jedenfalls  dann,  wenn  eine  Tracheomalacie 
vorliegt.  Leider  hat  die  örtliche  Betäubung  gerade  bei  den  Kropfoperationen  zu 
auffallend  vielen  Zwischen-,  ja  Todesfällen  geführt.  Das  eine  ist  klar,  daß  die 
örtliche  Betäubung  bei  einer  Schilddrüsenoperation  keine  Gefahren  in  sich  bergen 
darf.  Es  dürfen  demnach  nur  sicher  gefahrlose  Verfahren  zur  Anwendung  kommen 
(s.  spezieller  Teil). 

Für  die  Operation  von  Basedowkranken  verlangen  viele  Chirurgen  die 
Narkose,  da  sie  bei  der  Erregung  dieser  Kranken  weniger  schade.  Meiner  Ansicht 
nach  muß  man  beim  Basedow  von  Fall  zu  Fall  entscheiden.  Aufgeregte  Basedow- 
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kranke  wird  jedermann  in  Narkose  oder  kombinierter  Anästhesie  operieren.  Ruhige 
Basedowkranke  eignen  sich  sehr  gut  für  die  örtliche  Betäubung;  ich  habe  bei 
solchen  Kranken  nie  einen  Schaden  von  der  örtlichen  Betäubung  gesehen.  Die 
schweren  akuten  Operationsreaktionen  bei  Basedowkranken  sind  wohl  weniger  von 
der  Betäubungsart  als  von  anderen  Umständen  abhängig. 

In  diesem  Zusammenhange  muß  das  Vorgehen  von  Crile  bei  Basedowkranken  ganz 
besonders  e^^x■ähnt  werden,  da  sich  die  Anociassociation  im  wesentlichen  auch  auf  die  schweren 
Basedowfälle  bezieht: 

Die  Basedowkranken  werden  von  Crile  meist  im  Einzelzimmer  behandelt,  wegen  der  psychi- 
schen Ruhe  und  anderer  Vorteile.  Der  Kranke  vxird  über  den  Zeitpunkt  der  Operation  vollständig 
im  unklaren  gelassen.  Er  bekommt  täglich  kurze  Atemübungen  aus  dem  Sauerstoffapparat  und  sub- 
cutane Einspritzungen  eines  Herzmittels  oder  von  Kochsalzlösung.  Am  Operationstag  wird  statt  dessen 
Morphium-Scopolamin  subcutan  gegeben  und  aus  dem  Atmungsapparat  wird  nicht  Sauerstoff  allein, 
sondern  Sauerstoff  mit  Lachgas  inhaliert.  So  kommt  der  Kranke  in  einen  Zustand  oberflächlicher  Nar- 
kose, in  dem  der  Narkotiseur  dauernd  mit  dem  Kranken  sprechen  kann.  Bei  der  Operation,  die  im  Kranken- 
zimmer vorgenommen  wird,  wird  noch  eine  sehr  sorgfältige  örtliche  Betäubung  ausgeführt  in  Form  der 
schichtweisen  Infiltration.     Bei  schweren  Erkrankungsfällen  wird  zwei-  oder  dreizeitig  operiert. 

Auf  dieses  Verfahren  führt  Crile  seine  guten  Erfolge  -  bei  einer  Beobachtungszahl  von  weit 
über  1000  Basedowkranken    eine  Mortalität   von    nur   O'Sfi   —  bei    den  Basedowoperationen  zurück. 

Die  Brustwandoperationen  liegen  im  allgemeinen  für  die  örtliche  Betäu- 
bung besonders  günstig,  da  die  Nervenversorgung  übersichtlich  segmentär  ange- 
ordnet ist  und  die  zuleitenden  Nerven  jedesmal  unter  der  betreffenden  Rippe  recht 
sicher  zu  treffen  sind.  Diese  Vorteile  der  örtlichen  Betäubung  kommen  besonders 
zum  Ausdruck  bei  der  Rippenresektion  wegen  Empyems  und  bei  der  paraver- 
tebralen  extrapleuralen  Thorakoplastik.  Die  großen  Plastiken  nach  Empyem  der 
Pleura  mache  ich  wie  Braun  im  verlängerten  Ätherrausch  oder  in  möglichst  kurz- 
dauernder Narkose,  da  die  festen  Schwarten  und  Narben  das  Eindringen  des 
Novocains  in  die  Nerven  verhindern,  so  daß  die  Anästhesien  meist  ungenügend  sind. 

Für  intrathorakale  Operationen  gilt  im  allgemeinen  die  Narkose  als  das 
Betäubungsverfahren  der  Wahl.  Sauerbruch  bezeichnet  die  örtliche  Betäubung 
dabei  sogar  als  Kunstfehler,  weil  durch  verschiedene  operative  Maßnahmen  inner- 
halb des  Thorax  ungünstige  reflektorische  Wirkungen  auf  Herz  oder  Atmung  aus- 
gelöst werden  sollen.  Finsterer  führt  anderseits  einen  58jährigen  Kranken  an, 
dem  er  in  örtlicher  Betäubung  ein  über  dem  Hiatus  des  Zwerchfells  sitzendes 
Speiseröhrencarcinom  vom  Bauch  und  vom  linken  Mediastinum  aus  in  örtlicher 
Betäubung  entfernte,  bei  dem  auch  in  den  nächsten  Tagen  alle  Zeichen  von  Chok 
fehlten.  Auch  Clairmont  hat  bei  der  abdominalthorakalen  Resektion  eines  Kardia- 
carcinoms  recht  gute  Erfahrungen  mit  der  örtlichen  Betäubung  gemacht. 

Einfache  Amputationen  der  Mamma  lassen  sich  bequem  in  örtlicher  Be- 
täubung ausführen.  Auch  das  Mammacarcinom,  das  wohl  überall  meist  in 
Narkose  operiert  wird,  kann  man,  bei  gegebener  Anzeige  gegen  die  Narkose, 
gut  in  örtlicher  Betäubung  operieren.  Bei  den  Operationen,  die  als  Probeschnitt 
gemacht  werden,  zur  Feststellung,  ob  eine  Schwellung  in  der  Mamma  bös-  oder 
gutartig  ist,  wird  durch  die  örtliche  Betäubung  der  Tastbefund  verwischt,  so  daß 
die  kranke  Stelle  nicht  mehr  sicher  gefunden  werden  kann;  ich  halte  bei  diesen 
Probeoperationen  die  Narkose  für  angezeigt. 

Für  Operationen  an  der  Wirbelsäule  und  am  Rückenmark  stellt  die 
örtliche  Betäubung  einen  wesentlichen  Vorteil  dar,  weil  der  Blutverlust  stark  herab- 
gesetzt wird,  und  die  Kranken  diese  Operationen  in  örtlicher  Betäubung  viel  besser 
ertragen.  Entstehen  beim  Operieren  im  Bereich  der  Dura  und  der  hinteren  Wurzeln 
Schmerzen,  so  kann  im  Notfall  eine  kurze  Rauschnarkose  zu  Hilfe  gezogen  werden. 

Die  Operationen  im  Bereich  der  Bauchwand  (Hernien  und  ähnliche) 
werden  von   den   meisten  Chirurgen  in   örtlicher  Betäubung  vorgenommen,  es  sei 


466  Max  Käppis. 

denn,  daß  besondere  Gründe  für  die  Narkose  sprechen.  Dasselbe  gilt  für  ein- 
-fachere  intraperitoneale  Eingriffe,  wie  Gastrostomie,  Enterostomie,  Colostomie, 
bei  denen  man  mit  einer  einfachen  Bauchwandbetäubung  auskommt. 

Anders  steht  es  mit  den  großen  intraabdominalen  Eingriffen;  bei  diesen 
gehen  die  Ansichten  über  die  zweckmäßigste  Form  der  Betäubung  weit  ausein- 
ander. 

Meistens  werden  diese  Eingriffe  in  Narkose  ausgeführt.  Als  Grund  für  die 
Narkosenanwendung  gilt  die  Ansicht,  daß  große  intraabdominale  Eingriffe  in 
örtlicher  Betäubung  eine  körperliche  und  psychische  Qual  für  die  Kranken  dar- 
stellen, da  es  ein  genügend  weit  und  genügend  sicher  wirkendes  Betäubungs- 
verfahren für  die  Bauchhöhle  nicht  gebe.  Diese  Ansicht  kann  nicht  mehr  als  richtig 
angesehen  werden.  Nachdem  die  Lernzeit  der  Bauchhöhlenanästhesierung  über 
die  paravertebralen  Injektionsmethoden  zur  Splanchnicusanästhesie  von  Käppis 
und  dann  von  Braun  geführt  hat,  haben  wir  in  der  Splanchnicusanästhesie 
der  einen  oder  anderen  Form,  die  unter  Umständen  durch  mesenteriale  In- 
jektionen ergänzt  oder  ersetzt  werden  kann,  ein  Verfahren,  das  im  allgemeinen  eine 
sichere  intraperitoneale  Schmerzlosigkeit  gewährt,  wenigstens,  wenn  nicht  der  ganze 
Bauch  abgesucht  werden  muß.  Ist  das  nötig,  so  spart  man  durch,  die  Kombination 
der  örtlichen  Betäubung  mit  Narkose  im  allgemeinen  sehr  viel  Narkoticum. 
Zunehmende  Übung  wird  die  Technik  verbessern,  die  Erfolge  sichern  und  die  Ver- 
sager vermindern.  Vorbedingung  jeder  intraperitonealen  Anästhesie  ist  natürlich  eine 
sorgfältige  Betäubung  der  Bauchwand,  sei  es  örtlich  oder  regionär.  Eine  weitere 
Vorbedingung  schmerzlosen  Operierens  gerade  im  Bauch  ist  zartes  Operieren, 
die  Vermeidung  schroffen  Zuges  und  ähnliches. 

Die  paravertebrale  Anästhesie  kommfwegen  der  großen  Umständlichkeit 
und  Gefährlichkeit,  die  hohe  epidurale  Anästhesie  wegen  viel  zu  großer  Ge- 
fahren nicht  in  Frage.  Auch  die  Lumbalanästhesie,  die  für  den  Unterleib  ein 
recht  gutes  Verfahren  darstellt,  ist  im  Oberbauch  gefährlich  und  daher  unangebracht. 

Von  entscheidender  Bedeutung  ist  die  Beantwortung  der  Frage,  ob  die  ört- 
liche Betäubung  bei  Bauchoperationen  solche  Vorteile  hat,  daß  sich  die 
Mühe  ihrer  Anwendung  lohnt,  und  die  sicher  vorhandenen  subjektiven  Nachteile 
aufgewogen  werden.  Diese  Frage  wird  wohl  jeder  Chirurg,  selbst  der  Gegner 
der  örtlichen  Betäubung  bei  Bauchoperationen,  bejahen.  Denn  auch  der 
letztere  operiert,  wie  schon  p.  461  ausgeführt  wurde,  die  Kranken,  denen  er  nichts 
mehr  zumuten  kann,  in  örtlicher  Betäubung.  Für  jeden,  der  viele  Bauchoperationen 
in  örtlicher  Betäubung  und  in  Narkose  gesehen  hat,  steht  es  einwandfrei  fest,  daß 
die  Operationen  in  örtlicher  Betäubung  viel  leichter  überstanden  werden,  als  die  in 
tiefer,  langer  Narkose.  Die  allgemeine  Einwirkung  selbst  ganz  großer  Eingriffe,  am 
Magen  z.  B.,  ist  in  örtlicher  Betäubung  viel  geringer.  Der  sog.  Operationschok,  der 
nach  langdauernden  und  großen  Operationen  in  Narkose  oft  sehr  erheblich  ist, 
fehlt  gerade  bei  den  großen  Bauchoperationen  in  örtlicher  Betäubung  fast  regel- 
mäßig völlig  oder  ist  sehr  gering. 

Worauf  die  größere  Schädigung  durch  die  Narkose  gerade  bei  Bauchopera- 
tionen im  einzelnen  beruht,  ist  schwer  zu  sagen.  Von  der  Narkose  werden  bekannt- 
lich vor  allem  in  Anspruch  genommen  das  Herz  und  die  Lungen. 

Die  Herzkraft  messen  wir  in  erster  Linie  am  Blutdruck.  Wenn  bisher  die 
Ansicht  galt,  daß  zwar  das  Chloroform  den  Blutdruck  senke,  aber  Äther  den  Blut- 
druck hebe,  so  ist  dies  nicht  ohneweiters  richtig.  Wohl  hebt  die  Äthernarkose  im 
Erregungsstadium  den  Blutdruck  für  kurze  Zeit  regelmäßig.  Blauel  hat  so  bei  79% 
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der  Äthernarkotisierten  eine  Blutdruci<steigerung  gefunden.  Ernst  König  hat  aber 
festgestellt,  daß  bei  tiefer  Äthernartcose  der  Blutdruci<  sinkt,  bei  drohender  Narkose- 
gefahr sogar  rasch  und  stark. 

Finsterer  glaubt,  daß  bei  Operationen  von  Ileus  und  Peritonitis  die  Narkose 
wegen  der  Blutdrucksenkung,  die  sie  auslöse,  sehr  gefährlich  sei  und  vielfach  den  Tod 
herbeiführe.  Ich  teile  zwar  die  Ansicht  Finsterers  über  die  Gefahr  der  Narkose  gerade  bei  Ileus 
und  vermeide  bei  Ileus  auch  möglichst  die  Narkose.  Dennoch  teile  ich  nicht  Finsterers  Auf- 
fassung, daß  die  Blutdrucksenkung  die  Hauptschuld  an  der  Narkosenschädigung  trage.  Denn  auch  die 
Ileusoperationen  in  Splanchnicusanästhesie,  die  doch  fast  regelmäßig  zu  starker  Blutdrucksenkung 
führt,  werden  im  allgemeinen  leichter  überstanden  als  die  in  Narkose. 

Eine  weitere  Hauptgefahr  der  großen  Bauchoperationen  im  Oberbauch 
sind  die  Lungenkomplikationen,  vor  allem  die  Pneumonie.  Uneingeschränkt  wird 
anerkannt,  daß  die  örtliche  Betäubung  in  der  Lage  ist,  den  Teil  der  Pneumonien,  der 
durch  Aspiration  entstanden  ist  —  und  er  ist  vielleicht  nicht  der  kleinste  — ,  fast 
sicher  zu  verhindern. 

Die  übrigen  Pneumonien,  die  durch  Sekretretention  oder  auf  Grund 
einer  Hypostase  oder  eines  Infarkts  entstehen,  sind  nicht  in  erster  Linie  von 
der  Art  der  Betäubung  abhängig.  Immerhin  beweisen  die  schon  vor  20  Jahren  aus- 
geführten Versuche  von  Snel,  daß  die  Narkose  für  die  Entstehung  von  Lungen- 
komplikationen von  Bedeutung  ist. 

Snel  brachte  Milzbrandkulturen  in  den  Larynx  von  Versuchstieren;  nicht  narkotisierte  oder  nur 
bis  zu  "4  Stunde  narkotisierte  Tiere  blieben  am  Leben,  alle  1  Stunde  und  länger  narkotisierten  Tiere 
starben.  Wenn  Snel  und'  Finsterer  den  Schluß  ziehen,  daß  die  Abwehrkräfte  der  Lungen  durch  die 
Narkose  herabgesetzt  oder  vernichtet  würden,  so  könnte  man  mit  dem  gleichen  Recht  auch  den 
Schluß  ziehen,  daß  mit  der  langen  Dauer  der  Narkose  die  Milzbrandbacillen  in  die  tiefen  Lungenteile 
aspiriert  werden  und  dann  zur  Wirkung  kommen. 

Jedenfalls  handelt  es  sich  aber  bei  den  postoperativen  Lungenkomplika- 
tionen oft  um  ein  Zusammentreffen  mehrerer  Ursachen.  Aus  diesem  Grund  ist  es 
schwierig,  das  Verhältnis  der  Lungenkomplikationen  bei  Operationen  in 
Narkose  oder  örtlicher  Betäubung  statistisch  zu  erfassen  und  gegenseitig 
abzuwägen. 

Gegen  die  allgemeine  Verwendung  der  örtlichen  Betäubung  bei  Bauchopera- 
tionen wird  vielfach  die  Statistik  der  Mikuliczschen  Klinik  angeführt,  die  1898  von  Oott- 
stein,  IQOl  von  Henle  mitgeteilt  und  1901  von  Mikulicz  zusammenfassend  vorgetragen  wurde. 
Damach  beobachtete  die  Mikuliczsche  Klinik  1896-1900  an  Pneumonien: 

In   Narkose  In  Lokalanästhesie 

Gesamt-       Morbidität     Mortalität         Gesamt-    Morbidität     Mortalität 
zahl  <ia  9i  zahl  %  »i 

Nach  Gastrostomie 27 

Gastroenterostomie  oder  Pyloroplastik   135 
„      Magenresektion 62 

Daraus  ergibt  sich  zweifellos  eine  höhere  oder  jedenfalls^  keine  geringere  Pneumonie-Erkrankungszahl 
für  die  örtliche  Betäubung  als  für  die  Narkose.  Diese  ungünstigere  Stellung  der  örtlichen  Betäubung 
ist  nur  zum  Teil  darauf  zurückzuführen,  daß  nur  Kranke  mit  schwererem  Allgemeinzustand  oder 
schlechten  Lungen  in  örtlicher  Betäubung  operiert  wurden,  denen  man  die  Operation  in  Narkose 
nicht  mehr  zumuten  konnte.  Denn  Henle  hat  eine  höhere  Erkrankungszifter  nach  örtlicher  Betäubung 
auch  in  den  Jahren  festgestellt  (1.  c.  p.  346),  in  denen  die  örtliche  Betäubung  ohne  Auswahl  der 
Fälle  regelmäßig  angewendet  wurde. 

Pfanner  hat  1918  mitgeteilt,  daß  an  der  Innsbrucker  Klinik  die  Gesamtmortalität  nach  Magen- 
operationen wegen  gutartiger  Prozesse  (89  örtliche  Betäubung,  93  Narkose)  in  örtlicher  Betäubung 
und  Narkose  annähernd  gleich  sei,  während  die  Gesamtmortalität  nach  Operationen  wegen  bösartiger 
Magenerkrankungen  (27  örtliche  Betäubung,  37  Narkose)  eher  zu  gunsten  der  Narkose  spreche. 
Genauer  besehen,  spricht  die  Pfann ersehe  Statistik  doch  zu  gunsten  der  örtlichen  Betäubung,  da 
mit  ihrer  Hilfe  noch  solche  Kranke  operiert  wurden,  die  man  vor  deren  Anwendung  abgelehnt  hätte, 
und  femer,  da  unter  den  Todesfällen  nach  Narkoseoperationen  vielleicht  einige  zu  vermeiden  gewesen 
wären,  wenn  man  die  Kranken  in  örtlicher  Betäubung  operiert  hätte. 

Demgegenüber  ist  Finsterer  auf  Grund  von  2409  Laparotomien,  darunter  693  Magen-  und 
163  Darmresektionen,  der  Ansicht,  daß  die  örtliche  Betäubung  gerade  die  Lungenkomplika- 
tionen herabsetze.  Er  hat  nach  Magenresektionen  in  örtlicher  Betäubung  überhaupt  keine  Pneu- 
monie erlebt. 
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Ganz  besonders  günstig,  meiner  Ansicht  nach  zu  günstig  für  die  örtliche  Betäubung, 
lautet  die  Statistik  von  Reinhardt  über  je  150  Operationen  im  Bauchgebiet  (Narkose  1Q14—  i916,  Lokal- 
anästhesie Juli  1915  bis  Oktober  1916).  Reinhardt  hatte  bei  Narkose  folgende  Sterblichkeit:  355%  im 
ganzen,  12'6%  an  Pneumonie,  6%  an  Herzschwäche;  bei  örtlicher  Betäubung  entsprechend  18% 
Qesamtmortalität,  0%  an  Pneumonie,  1-3%  an  Herzschwäche.  Sehr  interessant  ist  die  Mortalität  bei 
den  einzelnen  Operationsgebieten:  Magen  (69  Fälle)  in  Narkose  405  94,  in  örtlicher  Betäubung  (72  Fälle) 
22-2%,  Galle  in  Narkose  (39  Fälle)  30-7%,  in  örtlicher  Betäubung  (40  Fälle)  5%  Mortalität.  Aber, 
wie  gesagt,  diese  Zahlen  sind  zu  günstig,  um  allgemeine  Gültigkeit  beanspruchen  zu  können.  Doch 
hat  nach  einer  Statistik  von  Denk  und  Schönbauer  auch  die  Eiselsbergsche  Klinik  eine 
geringere  Sterblichkeit  nach  Operationen  in  örtlicher  Beläubung. 

Wenn  Finsterer  die  Magendilatation,  die  Darmatonie  und  das  post- 
operative Erbrechen,  soweit  es  mit  diesen  Zuständen  in  Zusammenhang  steht, 
durch  die  Narkose  begünstigt  oder  vermehrt  glaubt,  so  mag  das  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  richtig  sein;  im  allgemeinen  glaube  ich  aber,  daß  diese  Komplika- 
tionen von  anderen  Umständen  mehr  abhängig  sind,  als  vom  Betäubungsverfahren. 
Pfanner  hat  auf  Grund  der  Erfahrungen  der  Habererschen  Klinik  denselben 
Standpunkt  vertreten  wie  ich. 

Weiter  vertritt  Finsterer  die  Ansicht,  daß  die  Allgemeinnarkose  das 
Peritoneum  in  seiner  Widerstandsfähigkeit  gegen  Infektionen  schädige, 
daß  deshalb  nach  Narkoseoperationen  die  operative  Peritonitis  häufiger  sei.  An 
sich  habe  ich  auch  den  Eindruck,  daß  man  nach  Operationen  in  örtlicher  Betäu- 
bung seltener  eine  operative  Peritonitis  erlebt,  als  nach  Operationen  in  Narkose. 
Insbesondere  gilt  dies,  nach  meinen  Erfahrungen,  für  die  großen  Eingriffe,  welche 
die  zweiten  und  dritten  Magenoperationen  nach  früheren  Gastroenterosto- 
mien darstellen.  Womit  dies  zusammenhängt,  ist  noch  nicht  ganz  klar;  ich  vermute, 
daß  mindestens  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  verminderte  operative  Blutung 
infolge  Suprareninwirkung  auf  die  Splanchnicusgefäße  und  der  durch  die  Splanch- 
nicusanästhesie  bedingten  Blutdrucksenkung  bei  Operationen  in  Splanchnicusan- 
ästhesie  daran  schuld  ist. 

Im  übrigen  halte  ich  diese  Blutsparung  bei  Operationen  in  Splanch- 
nicusanästhesie  für  einen  erheblichen  Vorteil  und  einen  Grund  mit  für  die 
rasche  Erholung  der  in   dieser  Betäubung  Operierten. 

Bei  Operationen  am  Gallensystem  ist  die  Narkose  durch  das  Ziehen  an 
der  Leber  und  die  weiteren  Manipulationen  im  Bereich  des  Zwerchfells  sehr  oft 
außerordentlich  erschwert.  Auffallend  oft  gibt  es  Narkosestörungen  und  gar  nicht 
so  selten  Lungenstörungen  und  Pneumonien.  Die  Operationsmortalität,  die  Hotz 
auf  dem  Chirurgenkongreß  1923  mitteilte  (auf  7665  Cholecystektomien  40Q  Todes- 
fälle, darunter  104  an  Pneumonie),  ist  doch  noch  eine  recht  hohe.  Ich  glaube,  daß 
man  die  Sterblichkeit  bei  Gallenoperationen  durch  die  Anwendung  der  örtlichen 
Betäubung  —  insbesondere  bei  Kranken  jenseits  des  40.  Lebensjahrs  —  erheblich 
herabsetzen  könnte.  Wir  operieren  daher  wenigstens  ältere  Gallenkranke,  wenn 
irgend  möglich,  in  örtlicher  Betäubung  oder  zumindest  in  kombinierter  Betäubung. 
Besonders  nötig  halte  ich  die  örtliche  Betäubung  bei  starker  Lebererkrankung, 
schwerem  Ikterus  und  ähnlichem.  Nach  den  Untersuchungen  Tietzes  ist  allerdings 
bei  einem  großen  Teil  der  Gallensteinkranken  mit  Leberveränderungen  zu  rechnen. 

Für  einen  ganz  besonderen  Vorteil  halte  ich  die  Operation  in  örtlicher 
Betäubung  bei  Ileus,  wenn  sie  durchgeführt  werden  kann,  nach  Bedarf  in  Kom- 
bination mit  der  Rauschnarkose.  Ich  operiere  schon  seit  Jahren  den  Darmverschluß 
nach  Möglichkeit  unter  örtlicher  Betäubung  der  Bauchwand:  zur  Entwicklung  des 
Ileus  wird  eine  kurze  Rauschnarkose  gegeben;  die  Darmoperation  wird  wieder 
ohne  Narkose,  vielleicht  mit  Mesenterialeinspritzung,  zu  Ende  geführt.  Bei  diesem 
Vorgehen  wird  der  Eingriff  viel  leichter  überstanden,  als  wenn  man  tief  narkotisiert. 
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Läßt  sich  bei  einer  diffusen  Peritonitis  der  Eingriff  in  örtlicher  Betäubung 
durchführen,  so  wird  er  vom  Kranken  leichter  überstanden;  doch  ist  die  Durch- 
führung bei  vielen  Kranken  nicht  möglich  wegen  der  diffusen  Schmerzhaftigkeit 
der  Bauchwand.  Kombinierte  Betäubung  kann  vielleicht  diese  Schwierigkeit  umgehen 
und  wird,  wenn  durchführbar,  von  Vorteil  sein. 

Blinddarmoperationen  machen  wir  meist  in  Narkose.  Der  kurze  Eingriff 
wird  meist  ohne  Störung  überstanden.  Doch  muß  erwähnt  werden,  daßCrile  auch 
für  Blinddarmoperationen  die  örtliche  Betäubung,  kombiniert  mit  kurzer  Lachgas- 
narkose, vorzieht.  Jedenfalls  operieren  wir,  bei  irgend  einer  Gegenindikation  gegen 
die  Narkose,  in  örtlicher  Betäubung. 

Die  großen  Eingriffe  am  Dickdarm,  insbesondere  die  kombinierte  Radikal- 
operation des  Mastdarmcarcinoms,  haben  auch  jetzt  noch  eine  hohe  Ope- 
rationssterbiichkeit,  die  zu  einem  nicht  kleinen  Teil  durch  Operationschok,  Kollaps 
und  Herzschwäche  bedingt  ist.  Es  ist  anzunehmen,  daß  durch  gute  örtliche  Betäu- 
bung   die   Sterblichkeit    dieser   Operationen    erheblich    herabgesetzt   werden    kann. 

Führt  man  Nierenoperationen  in  örtlicher  Betäubung  aus,  so  werden  post- 
operative Nephritiden,  insbesondere  bei  der  Nephrektomie  die  akute  Nephritis  der 
anderen  Seite,  sicherer  vermieden,  als  das  bei  Narkose  der  Fall  ist.  Ein  nicht  zu 
unterschätzender  Vorteil! 

Auch  bei  Prostata-  und  Blasenoperationen  gilt,  zumal  es  sich  meist  um 
ältere  Kranke  handelt,  die  Vermeidung  der  Narkose  als  großer  Vorteil.  Die  Statistik 
von  Lowsley  und  Rogers  (s.  p.  461)  spricht  eine  deutliche  Sprache.  Daher  ist 
bei  diesen  Operationen  die  örtliche  Betäubung  das  Verfahren  der  Wahl.  —  Für  die 
perineale  Urethrotomie  schafft  die  Suprareninanämie  eine  vorzügliche  Blutleere, 
welche  die  Ausführung  dieser  Operation  sehr  erleichtert. 

Am  Arm  bieten  einfache  Formen  der  örtlichen  Betäubung,  insbesondere  die 
Plexusanästhesie,  die  Möglichkeit,  alle  Eingriffe  ohne  Narkose  auszuführen. 

Für  das  Bein  bestehen  so  einfache  Formen  der  örtlichen  Betäubung  wie  am 
Arm  noch  nicht,  wenn  man  nicht  in  Lumbalanästhesie  operieren  will.  Am  Bein 
wird  deshalb  häufiger  als  am  Arm  in  Narkose  operiert.  Bei  Gegenanzeige  gegen 
die  Narkose  und  Lumbalanästhesie  bieten  aber  die  Leitungsanästhesie  der  langen 
Beinnerven,  die  Venenanästhesie  oder  die  circuläre  Umspritzung  auch  am  Bein  die 
Möglichkeit,  in  örtlicher  Betäubung  zu  operieren. 

Bei  der  Wahl  des  Betäubungsverfahrens  wird  man  am  besten  fahren,  wenn 
der  folgende  Leitgedanke  maßgebend  ist: 

Es  darf  nicht  heißen:  „Hier  allgemeine,  hier  örtliche  Betäubung!" 
Vielmehr  müssen  sich  allgemeine  und  örtliche  Betäubung  ergänzen.  So 
muß  bei  jeder  notwendig  werdenden  Betäubung  das  für  den  Kranken 
ungefährlichste  und,  objektiv  und  subjektiv,  beste  Betäubungsverfahren 
gesucht  und  angewendet  werden. 

XII.  Einige  weitere  Anwendungsgebiete  der  örtlichen  Betäubungsmittel. 

Zum  Schluß  müssen  der  Vollständigkeit  halber  noch  einige,  größtenteils  neuere 
Anwendungsarten  der  örtlichen  Betäubungsmittel  besprochen  werden,  die  teilweise 
eine  ziemliche  Bedeutung  gewonnen  haben. 

L  Dauernde  Schmerzbekämpfung. 
Die  Einspritzung  örtlicher  Betäubungsmittel  zur  Neuralgiebekämp- 
fung ist  schon  so  alt  wie  die  örtliche  Betäubung  selbst.  Der  erste,  der  Cocain  bei 
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Supraorbitalneuralgien  einspritzte,  war  William  Murrell  (1884).  Wölfler  (1885 
und  1887)  gibt  an,  daß  er  einige  Fälle  neuralgischer  Schmerzen  durch  Einspritzung 
5%iger  Cocainlösung  gebessert  habe,  daß  bei  4  Ischiasfällen  insbesondere  die  Er- 
folge mehrere  Wochen  bis  Monate  anhielten.  Das  Cocain  wurde  auch  in  den 
Achtziger-  und  Neunzigerjahren  des  letzten  Jahrhunderts  von  verschiedenen  Ärzten, 
besonders  des  Auslands,  bei  Neuralgien  eingespritzt  (s.  Kurzwelly,  p.  28  ff.).  Schleich 
berichtete  1894  über  Einspritzungen  von  10  — 12f/«^  seiner  verdünnten  Cocainlösung 
II  bei  Neuralgien  mit  einer  ganzen  Anzahl  von  Dauererfolgen;  er  hat  dieses  Verfahren 
auch  weiter  mit  Erfolg  angewendet.  1Q02  hat  auch  Küster  die  Cocaineinspritzung 
gegen  Ischias  warm  empfohlen. 

Von  1902  ab  hat  dann  Lange  60  — 100 c/«^  einer  Lösung  von  Ol  Eucain  B, 
0-8  Kochsalz  auf  100  Wasser  bei  Ischias  mit  gutem  Erfolg  eingespritzt;  statt  des 
Eucain  B  wurde  auch  nur  OQ%\ge  Kochsalzlösung  und  bald  auch,  besonders 
gern  von  Chirurgen,  "4-  oder  V2%'g^  Novocain-Suprareninlösung  eingespritzt. 
Bei  diesen  Einspritzungen  bei  Ischias,  die  in  zunehmender  Zahl  vorgenommen 
wurden,  machte  man  die  Erfahrung,  daß  besonders  nach  endo-,  aber  auch  oft  nach 
perineuraler  Einspritzung  der  Schmerz  oft  schon  nach  einer  Einspritzung  dauernd 
verschwand.  Da  physiologische  Kochsalzlösung  oder  dünne  Antipyrinlösung  denselben 
Erfolg  haben,  kann  der  Erfolg  der  Einspritzung  mit  dem  Betäubungsmittel  an  sich 
nicht  zusammenhängen.  Immerhin  wird  die  Einspritzung  von  Betäubungsmitteln 
vorzuziehen  sein,  da  dann  die  örtliche  Einspritzung  am  wenigsten  schmerzhaft 
ist,  der  Schmerz  oft  momentan  verschwindet  und  daraus  am  besten  geschlossen 
werden  kann,  ob  das  Schmerzgebiet  von  der  Einspritzung  richtig  getroffen  wurde. 
Im  übrigen  ist  die  innere  Ursache  der  dauernden  Schmerzbeseitigung  noch  unbe- 
kannt. Man  denkt,  daß  die  Aufquellung  des  Nerven  mit  der  Lockerung  und  Dehnung 
der  Nervenfasern  die  dauernde  Schmerzbeseitigung  veranlasse;  ob  mit  Recht,  ist 
unentschieden. 

Bei  den  guten  Erfahrungen  mit  der  Ischias  wurden  die  Einspritzungen  der 
örtlichen  Betäubungsmittel  auch  auf  andere  Neuralgien  übertragen.  So  wird 
Novocain  eingespritzt  an  die  Intercostalnerven,  an  den  Plexus  brachialis  und  bei 
andern  Neuralgien,  aber  auch  in  andere  Schmerzgebiete  oder  an  andere  Schmerzpunkte, 
insbesondere  auch  in  und  um  Gelenke  bei  arthritischen  Prozessen.  Eine 
besondere  Bedeutung  hat  die  Einspritzung  von  etwa  50 cm^  ^''2%iger  Novocain- 
Suprareninlösung  in  den  Hiatus  sacralis  bei  allen  möglichen  Schmerzzuständen  im 
Bereich  des  Plexus  lumbosacralis  gefunden.  Die  Erfolge  dieser  Methoden  sind 
durchaus  erfreuliche,  so  daß  ihre  Anwendung  immer  wieder  zu  empfehlen  ist,  wenn 
uns  die  Ursache  der  dauernden  Schmerzbeseitigung  auch  noch  nicht  klar  ist. 

2.  Bekämpfung   von   Schmerzen   und   andern   Zuständen    im    Gebiet   des 

vegetativen  Nervensystems. 

Zu  den  bisherigen  Anwendungen  im  spinalen  Nervengebiet  sind  neuerdings 
noch  Erfahrungen  über  Schmerzbekämpfung  bei  Schmerzzuständen  im  vege- 
tativen Nervengebiet  hinzugekommen.  Bei  den  gleich  zu  erwähnenden  differential- 
diagnostischen Einspritzungen  an  die  verschiedenen  Rami  communicantes  der  ein- 
zelnen Dorsalsegmente  hatte  man  die  Erfahrung  gemacht,  daß  die  Schmerzen,  zu 
deren  differentialdiagnostischer  Erkennung  und  Deutung  eingespritzt  wurde,  durch 
die  einmalige  Ein  spritzung  nicht  zu  selten  dauernd  beseitigt  oder  mindestens 
günstig  beeinflußt  wurden. 
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Läwen  hatte  schon  in  seinen  ersten  Mitteilungen  darauf  hingewiesen;  ich 
konnte  mit  Geriach  ähnHche  Beobachtungen  veröffentlichen. 

Diese  Einspritzungen  zu  therapeutischen  Zwecken  wurden  in  systematischer 
Weise,  auf  Anregung  von  Pal,  besonders  von  Mandl  und  Brunn  vorgenommen. 
Diese  spritzten  vor  allem  bei  Gallen-  und  Nierenkoliken  die  Rami  communicantes 
ein  und  machten  die  erfreuliche  Beobachtung,  daß  ein  großer  Teil  der  Kranken 
nach  einmaliger  Einspritzung  lange  Zeit  oder  dauernd  anfalls-  und  beschwerdefrei 
blieb.  ;Von  Qallenschmerzen  berichtet  Mandl,  daß  von  21  eingespritzten  Kranken 
84%  4  Monate  bis  zu  2  Jahren  anfallsfrei  blieben;  zuweilen  verkleinerten  sich 
vergrößerte  Gallenblasen  im  Lauf  der  nächsten  Wochen  zusehends.  Von  8  Kranken 
mit  Nierenkoliken  verschwanden  die  Schmerzen  bei  5  Kranken  für 
6— IQ  Monate.  Auch  scheint  wiederholt  der  Abgang  von  Harnsteinen  durch 
derartige  Einspritzungen  begünstigt  worden  zu  sein. 

Ferner  glauben  Neuwirth  bei  reflektorischer  Anurie  durch  Splanch- 
nicusanästhesie,  Mandl,  Läwen  und  Wiedhopf  bei  ungenügender  Nieren- 
sekretion verschiedener  Ursache  durch  paravertebrale  Einspritzung  an  die  Nieren- 
segmente D  11— L2  die  Urinabscheidung  wieder  in  Gang  gebracht  zu  haben. 

Von  Magenkrankheiten  wurden  durch  Mandl  paravertebral  eingespritzt,  abgesehen  von 
Sekretionsuntersuchungen,  die  Heß  und  Faltitschek  ausführten,  beim  Pylorospasmus  der  Säug- 
linge, ohne  nennenswerten  Erfolg,  und  bei  tabisohen  Krisen,  nur  mit  vorübergehendem  Erfolg.  Ich 
habe  schon  1912  und  1913  bei  einem  Kranken  mit  tabischen  Magenkrisen  versucht,  neben  Novocain  auch 
Alkohol  an  die  fraglichen  Segmente   paravertebral   einzuspritzen,   auch   ohne  durchgreifenden  Erfolg. 

Läwen  versuchte  paravertebrale  Injektionen  an  dorsale  Segmente  bei  postoperativen  Lungen- 
komplikationen, Mandl  bei  Asthma  bronchiale,  ohne  überzeugende  Erfolge.  Wir  sahen  bei 
Asthma  bronchiale  von  Einspritzungen  an  den  Halssympathicus  oder  Vagus  auch  nur  vorübergehende 
Einwirkungen. 

Besondere  Bedeutung  hat  die  Einspritzung  an  die  paravertebralen  Nerven  bei  der  B  e- 

kämpfung  des  Schmerzes  bei  der  Angina  pectoris  oder  Aortalgie  gefunden. 

Ich  habe  1922  unter  Hinweis  auf  die  Jonnescusche  Operation  vorgeschlagen,  versuchsweise 
die  akut  lebensbedrohliche  Gefahr  eines  Anfalls  dadurch  zu  bekämpfen,  daß  man  etwa  30— 40  cot' 
einer  Vj^/oig^n  N.-S. -Lösung  an  den  unteren  Teil  der  Haiswirbelsäule  einspritzt;  ob  dieser  Vor- 
schlag berechtigt  ist,  lasse  ich  dahingestellt.  Im  Jahre  1923  habe  ich  einem  70jährigen  Herrn  mit 
rechtsseitigem  Brust-  und  Armschmerz  infolge  eines  Aortenfehlers  wegen  der  Schmerzen  eine  derar- 
tige Einspritzung  gemacht  und  die  Schmerzen  für  2  Stunden  beseitigt.. 

Der  Vorschlag,  die  paravertebrale  Einspritzung  zur  zielbewußten  Therapie 
der  Angina  pectoris  zu  verwenden,  stammt  von  Pal.  Die  Einspritzungen  wurden 
von  Brunn  und  von  Mandl  ausgeführt.  Die  Beiden  haben  von  1923  bis  1926 
20  Kranke  mit  Angina  pectoris  eingespritzt;  von  diesen  blieben  2  ganz  unbe- 
einflußt, bei  weiteren  3  kann  von  einem  deutlichen  Erfolg  auch  keine  Rede  sein  ; 
5  wurden  dauernd  beschwerdefrei  für  16  Monate,  1  Jahr,  10  Monate  und 
5  Monate;  bei  den  10  übrigen  zeigten  sich  vorübergehende,  allerdings  oft  sehr 
erhebliche  Besserungen.  Mandl  kommt  daher  zu  dem  Schluß,  daß  bei  15  seiner 
Kranken  gute  Wirkungen  festgestellt  werden  konnten,  die  in  manchem  Fall 
sogar  dauernde  waren. 

Luger  berichtet  von  einem  Erfolg  bei  einer  66jährigen  Frau,  Hof  er  sah  keine 
Erfolge,  Walzel  2  Mißerfolge. 

Mandl  hat  je  \5cm^  V2%'ges  Novocain  ohne  Suprarenin  an  D  1  und  3  para- 
vertebral eingespritzt,  während  Hof  er,  Walzel  und  Luger  an  den  unteren  Teil 
der  Halswirbelsäule  einspritzten.  Mandl  hebt  einen  Kranken  hervor,  bei  dem  eine 
Injektion  von  C7  — D3  nichts  half,  während  eine  Einspritzung  von  D3  und  D4 
Besserung  brachte.  Er  kommt  daher  zu  dem  Schluß,  daß  möglichst  nicht  bloß  2, 
sondern  mehr  Segmente  eingespritzt  werden  sollten.  Er  spritzt  im  allgemeinen 
Dl— 4  von  2  Einstichpunkten  aus  ein. 

31' 
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1921  hatte  der  Frauenkliniker  Mayer,  Tübingen,  die  Beobachtung  mitgeteilt,  daß 
Ileuszustände  nach  gynäkologischen  Operationen  durch  Lumbalanästhesie 
aufgehoben  wurden,  gleichgültig,  ob  der  Ileus  spastisch  oder  paralytisch  war.  In  der- 
selben Richtung  verwendbare  Beobachtungen  hat  auch  Denk  1921  mitgeteilt;  Denk 
war  bei  einer  Reihe  von  Ileus-Operationen  in  Splanchnicusanästhesie  auf- 
gefallen, daß  der  Darm  bei  guter  Wirkung  der  Anästhesie  auffallend  kontrahiert  war 
Diese  Tatsache  erklärte  Denk  damit,  daß  nach  den  Feststellungen  von  Nothnagel,^ 
Pflüger,  Basch  und  anderen  das  Ganglion  coeliacum  und  die  Splanchnici  Hemmungs- 
fasern für  die  Darmbewegung  enthielten,  die  durch  Splanchnicusanästhesie  ausge- 
schaltet wurden.  Man  dl  glaubt  auch,  daß  sensible  Reize  im  Splanchnicusgebiet  zur 
Hemmung  der  Darmbewegung  führen,  welche  durch  die  Splanchnicusunterbrechung 
(Durchschneidung  oder  Anästhesierung)  wegfallen  würden.  Damit  wäre  es  wohl 
verständlich,  daß  die  Splanchnicus-  und  Lumbalanästhesie  günstig  auf  einen  Ileus 
wirken  könnten.  Daß  auch  der  spastische  Ileus  beeinflußt  wird,  erklärt  Mandl 
damit,  daß  die  über  dem  spastischen  Darmstück  gelegenen  Darmteile  zur  Kon- 
traktion angeregt  und  so  zur  Überwindung  des  Hindernisses  befähigt  werden. 

Mandl  hat  auch  bei  verschiedenen  anderen  schmerzhaften  Zuständen,  die  hier 
keine  weitere  Besprechung  erfordern,  paravertebral  eingespritzt. 

So  einfach  die  augenblickliche  Wirkung  der  paravertebralen  Einspritzung  durch 
die  Beeinflussung  der  Rami  communicantes  und  anderer  sympathischer  Bahnen  zu 
erklären  ist,  so  schwer  ist  die  Dauerwirkung  zu  erklären. 

Die  Erklärung  Pals  hat  manches  für  sich:  Pal  ist  der  Ansicht,  daß  bei  den 
beiden  Komponenten  eines  Krampfzustandes,  einer  hyperkinetischen  und  einer 
hypertonischen,  das  Novocain  die  hypertonische  Wirkung  aufhebe.  Auf  diese 
Weise  wären  dann  auch  Dauerwirkungen  wohl  möglich. 


3.  Differentialdiagnostische  Bedeutung  der  Schmerzausschaltung. 

Ende  1922  berichtete  Läwen  zuerst  über  die  segmentäre  paravertebrale 
Schmerzaufhebung  zum  Zweck  der  Differentialdiagnose  intraabdomi- 
neller Erkrankungen.  Läwen  hat  an  bestimmte  Dorsalsegmente  eingespritzt  und 
auf  diese  Weise  in  Erfahrung  gebracht,  daß  der  intraabdominalle  Schmerz  infolge 
der  verschiedenen  Erkrankungen  durch  Unterbrechung  verschiedener  Segmente  auf- 
gehoben werden  kann.  Er  hat  daraus  differentialdiagnostische  Schlüsse  gezogen,  die 
durch  seine  weiteren  Erfahrungen  durchaus  bestätigl  wurden.  Auch  wir  haben  die 
Läwensche  Methode  ausgedehnt  angewendet  und  verwenden  sie  fortlaufend,  da  sie 
tatsächlich  differentialdiagnostisch  gut  verwertbare  Ergebnisse  liefert. 

Durch  zunehmende  Erfahrung  wurde  so  festgestellt,  daß  Magenschmerzen 
im  allgemeinen  durch  Unterbrechung  von  D  6  — 7,  ausnahmsweise  noch  D  8,  teils 
rechts,  teils  links,  Pankreasschmerzen  durch  D  8  links  in  erster  Linie,  Gallen- 
schmerzen durch  D  9—11  rechts  und  Nierenschmerzen  durch  D  12  bis  L  2 
der  kranken  Seite  ziemlich  sicher  beseitigt  werden;  für  diese  Organe  hat  die 
Schmerzbeseitigung  durch  paravertebrale  Einspritzung  eine  erhebliche  differential- 
diagnostische Bedeutung,  in  positiver  und  negativer  Richtung. 

Durch  die  Schmerzbeseitigung  fällt  auch  die  visceralreflektorische  Ursache  der 
Bauchdeckenspannung  weg,  wodurch  manche  Tastbefunde  erst  in  Erscheinung 
treten. 

Von  Kulenkampff  und  mir  wurde  auch  darauf  hingewiesen,  daß  dieSplanch- 
nicusanästhesie   durch    Unterbrechung   der   visceralen    Schmerzbahn    und   durch 
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Ausschaltung  der  visceralreflektorisch  bedingten  Bauchdeckenspannung  bei  Bauch- 
erkrankungen manchen  Tastbefund  aufdecken  kann,  den  die  Bauchdeckenspannung 
verdeckt. 

An  den  peripherspinalen  Nerven  bestehen  differentialdiagnostische  Möglich- 
keiten durch  vorübergehende  Ausschaltung  der  Nervenleitung  mit  der  Hilfe  der  No- 
vocaineinspritzung  nur  selten. 

4.  Posttraumatische  Muskelatrophie. 

Mandl  ging  von  der  Auffassung  aus,  daß  die  Atrophie  nach  Verletzungen 
teilweise  reflektorisch  bedingt  und  mit  durch  die  Schmerzhaftigkeit  der  Ver- 
letzung, z.  B.  eines  Knochenbruchs,  veranlaßt  sei.  Er  glaubte  daher,  daß  dann,  wenn 
es  gelänge,  den  Knochenbruch  dauernd  schmerzlos  zu  machen,  auch  die  Atrophie 
ausbleiben  werde.  Infolgedessen  hat  er  bald  nach  der  Einlieferung  der  Kranken 
20  — 30  cm^  V2%'ger  Novocain-Suprareninlösung  in  die  Muskulatur  des  Verietzungs- 
bereichs  eingespritzt  und  diese  Einspritzung  an  2  —  4  aufeinanderfolgenden  Tagen 
wiederholt. 

Nach  der  Einspritzung  verschwand,  wie  die  Chirurgen,  welche  Knochen- 
brüche und  -Verrenkungen  in  örtlicher  Betäubung  einrichten,  schon  längst  wissen, 
die  reflektorische  Muskelspannung  vollständig.  Mandl,  der  80  Verletzungen 
und  Brüche  so  behandelte,  glaubt  jedoch,  weiter  auch  beobachtet  zu  haben,  daß 
auf  diese  Weise  die  Muskelatrophie  meist  ganz  ausblieb  und,  wenn  sie  in 
Erscheinung  trat,  selbst  bei  muskelstarken  Menschen  sehr  gering  war. 

Dzialocynski  hat  mit  demselben  Verfahren,  aber  häufigeren  Einspritzungen, 
auch  gute  Erfolge  erzielt,  sehr  gute  insbesondere  bei  Kniescheibenbrüchen. 
Weitere  Erfahrungen  über  dieses  interessante  Verfahren  fehlen.  Seine  Nachahmung 
scheint  empfehlenswert. 

5.  Novocaineinspritzung  und  Tetanus. 

Nachdem  Autokraton  schon  18Q2,  Ooldscheider  1894  festgestellt  hatten, 
daß  intramuskuläre  Cocaineinspritzung  die  Tetanusstarre  herabsetze, 
wurde  diese  Wirkung  der  örtlichen  Betäubungsmittel  1Q16  von  Erich  Meyer  und 
Leo  Weiler  bei  einer  chronisch-tetanischen  Bauchmuskelstarre  mit  Erfolg  ausgenutzt. 
Darnach  wurde  die  Einspritzung  örtlicher  Betäubungsmittel  in  den  Muskel  bei  Tetanus 
von  verschiedenen  Ärzten  angewendet.  Insbesondere  hat  Mandl  eine  tetanische  Kiefer- 
klemme durch  intramuskuläre  und  einen  allgemeinen  schweren  Tetanus  durch  sacrale 
Einspritzung  (50  cm^  l^iger  Novocain-Suprareninlösung)  sehr  günstig  beeinflußt; 
sonderbarerweise  klangen  nach  der  letzteren  Einspritzung  die  tetanischen  Krämpfe 
in  4  —  5  Tagen  ganz  ab.  Einen  ähnlichen  Fall  beschreibt  Löber  1Q24. 

Wiedhopf  hat  diese  Frage  genauer  studiert  und  ist  zu  dem  Schluß  gekommen, 
daß,  wie  zu  erwarten  war,  eine  specifische  Wirkung  des  Novocain-Suprarenins 
dem  Tetanus  gegenüber  nicht  in  Frage  kommt.  Aber  das  Novocain  ist  in  der 
Lage,  bei  intramuskulärer  (insbesondere  Masseter,  Temporaiis  und  Pterygoidei)  Ein- 
spritzung oder  bei  Anwendung  in  Form  der  Leitungsanästhesie  (insbesondere  Phrenicus, 
Beine  u.  s.  w.)  während  seiner  Wirkungsdauer  die  schmerzhafte  Muskel- 
starre zu  beseitigen.  Daß  dadurch  ein  günstiger  symptomatischer  Einfluß  mög- 
lich ist,  ist  ohneweiters  verständlich. 

6.  Über  den  Einfluß  der  örtlichen  Betäubungsmittel  auf  die  Entzündung 

s.  p.  431. 
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7.  Beeinflussung  der  Lichtentzündung  und  der  Pigmentierung 
durcii  Novocaineinspritzungen. 

In  der  allerletzten  Zeit  hat  Rothmann  (Universitäts-Hautklinik  Gießen)  zufällig  die  Beobachtung 
gemacht,  daß  im  Bereich  der  Quaddeln,  die  durch  intracutane  Einspritzung  einer  l%igen 
Novocainlösung  in  die  menschliche  Haut  entstehen,  das  durch  Bestrahlung  mit  der  Quecksilber- 
dampflampe hervorgerufene  Erythem  abgeschwächt  und  sein  Ablauf  beschleunigt  wird; 
auch  bleibt  die  Quaddeistelle  nachträglich  pigmentfrei.  Genaue  Untersuchungen  ergaben  nun, 
daß  diese  Wirkung  weder  durch  Einspritzung  von  Suprarenin,  noch  von  anderen  Alkaloiden,  noch  von 
2%igem  Cocain,  2%igem  Tropacocain,  2%igem  Psicain,  2«i)igem  Eucain  und  1  ^  igem  Tutocain  in 
physiologischer  Kochsalzlösung  Hervorgerufen  wurde,  und  ferner  daß  Unter-  und  Umspritzungen  mit 
Novocain  nicht  zu  dieser  Wirkung  führten,  daß  demnach  dieses  Aussparungsphänomen  mit  der 
betäubenden  Wirkung  desNovocains  nichts  zu  tun  hat.  Die  untere  Grenze  der  aussparenden 
Wirksamkeit  fand  sich  bei  Verdünnungen  von  1  :  3000  bis  1  :  4000,  die  ja  anästhesierende  Wirkung 
überhaupt  nicht  mehr  haben. 

Genaue  physikalische  Untersuchungen  ergaben  nun,  daß  das  Novocain  die  Lichtabsorption 
im  Gewebe  verhindert,  weil  es  selbst  das  biologisch  wirksame  Licht  im  hohen  Grade  absorbiert. 
Es  ergab  sich  weiter,  daß  Novocain  bei  1  cm  Schichtdicke  in  Konzentrationen  von  001-0001% 
eine  selektive  Absorption  zwischen  den  Wellenlängen  313-254  ym  aufweist.  Das  biologisch 
Bemerkenswerte  an  diesem  Ergebnis  ist  die  weitgehende  Ähnlichkeit  dieses  Absorptionspektrums  mit 
der  spektralen  Absorptionskurve  der  Haut,  nach  Hausser  und  Vahle,  die  gefunden  haben,  daß  die 
Lichtentzündung  und  Pigmentierung  nach  Quecksilberdampfeinwirkung  in  stärkstem  Maße  durch  die 
Linien  302  und  297,  in  geringerem  Grade  durch  die  übrigen  Linien  zwischen  313-254  ujx  hervor- 
gerufen werden. 
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Wenn  von  der  Neuentstehung  von  Erbanlagen  gesprochen  wird,  so  ist  das 
eine  nicht  ganz  korrekte  Ausdrucksweise.  Nicht  darum  handelt  es  sich  nämlich  in 
derartigem  Zusammenhange,  daß  oder  wie  eine  Erbanlage  neu  entsteht,  sondern 
darum,  daß  eine  neue  Erbanlage,  eine  in  irgendeinem  Sinne  abgeänderte  Erb- 
anlage aus  einer  bereits  vorhandenen  entsteht.  Über  die  Neuentstehung  von  Erb- 
anlagen, also  darüber,  wie  aus  einem  Material,  das  nicht  bereits  Teil  einer  Erbmasse 
ist,  Erbanlagen  gebildet  werden  können,  wissen  wir  nichts;  wir  wissen  auch  nichts 
darüber,  ob  es  derartige  Vorgänge  —  im  engeren  Sinne  —  überhaupt  gibt.  Über 
die  Abänderung  bereits  vorhandener  Erbanlagen  dagegen  wissen  wir  einiges,  und 
ein  Teil  von  dem,  was  im  Hinblick  hierauf  an  experimenteller  und  gedanklicher 
Arbeit  geleistet  worden  ist,  soll  hier  eine  zusammenfassende  und  kritische  Dar- 
stellung finden. 

Es  ist  dabei  nicht  unsere  Absicht,  hier  das  gesamte  einschlägige  Material  aus- 
zubreiten; vielmehr  beschränken  wir  uns  darauf,  einen  Überblick  über  neuere  Er- 
gebnisse zu  bieten  und  gegenwärtig  besonders  umstrittene  Fragen  zu  behandeln, 
wobei  wir  unser  Interesse  speziell  auch  dem  in  praktischer  Hinsicht  so  bedeutsamen 
Problem  der  Entstehung  neuer  Erbanlagen  beim  Menschen  zuwenden. 

Eine  auch  nur  ein  wenig  tiefer  dringende  Behandlung  der  Frage  nach  der 
Entstehung  neuer,  insbesondere  krankhafter  Erbanlagen  beim  Menschen  kann  sich 
allerdings  nicht  auf  das  beschränken,  was  darüber  unmittelbar,  also  vom  Menschen 
selber,  bekannt  ist,  sondern  muß  diese  speziellere  Frage  in  den  größeren  Rahmen 
der  Frage  nach  den  Bedingungen  einer  Erbanlagenänderung  überhaupt 
einordnen,  und  demgemäß  ist  in  unseren  Auseinandersetzungen  von  den  Ergebnissen 
des  Tierversuchs  ausführlich  die  Rede.  Es  sind  also  nicht  allein  Ergebnisse  der 
Medizin,  die  im  folgenden  ihre  Besprechung  finden,  sondern  nicht  minder  Ergeb- 
nisse der  experimentellen  Biologie,  wie  ja  überhaupt  diese  beiden  Forschungsgebiete 
gerade  wieder  in  der  Gegenwart  auf  der  ganzen  Linie  Hand  in  Hand  arbeiten. 

I.  Die  Entstehung  neuer  Erbanlagen  beim  Menschen. 

Über  die  Entstehung  neuer  Erbanlagen  beim  Menschen,  die  sich  äußer- 
lich in  irgendeiner  Weise  in  dem  Auftreten  neuer,  bis  dahin  noch  nicht  oder  jeden- 
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falls  in  dem  betreffenden  Familienkreise  noch  nicht  beobachteter  Erbmerkmale 
dokumentierte,  haben  wir  keine  sichere  Kenntnis.  Immerhin  sind  einige  Fälle  mit- 
geteilt worden,  die  mit  einer  mehr  oder  weniger  großen  Wahrscheinlichkeit  als 
hierher  gehörig  angesprochen  werden  dürfen. 

Verhältnismäßig  am  klarsten  liegen  dabei  diejenigen  Fälle,  die  sich  auf  die 
Entstehung  einer  neuen  dominanten  Erbanlage  beziehen.  Unter  dominanten  Erb- 
anlagen (Fig.  73)  werden  ja  bekanntlich^  solche  Erbanlagen  verstanden,  die  sich  im 
Schulfalle,  nämlich  dann,  wenn  zwischen  der  morphogenetisch- physiologischen  Aus- 
wirkung der  Erbanlage  und  den  individuellen  Bedingungen,  unter  denen  sie  erfolgt, 
keinerlei  Interferenzen  bestehen,  bei  jedem  einzelnen  Träger  der  betreffenden  Erb- 
anlage auch  äußerlich  manifestieren,  auch  dann,  wenn  die  Anlage  nur  einmal  vor- 
handen ist,  wenn  also  ihr  Träger  heterozygot  ist. 

Wenn  daher  eine  Erbanlage  eine  Änderung  in  dem  Sinne  erfahren  hat,  daß 
statt  der  bisherigen  Erbanlage  nun  eine  neue  u.  zw.  eine  gegenüber  der  bisherigen 
dominante  Erbanlage  vorhanden  ist,  so  muß  der  erste  Träger  dieser  Erbanlage  sich 
auch  äußerlich   sofort    als    solcher  dokumentieren.    Und   auch   diejenigen    seiner 

Fig.  73.  Fig.  74. 
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Kinder,  die  diese  neue  Erbanlage  von  ihm  mitbekommen,  müssen  in  gleicher  Weise 
äußerlich  erkennbar  sein,  müssen  sich  also  von  ihren  Geschwistern  unterscheiden, 
die  diese  neue  Erbanlage  nicht  besitzen  —  der  heterozygote  Elter  gibt  die  neue 
Erbanlage  theoretisch  ja  nur  der  Hälfte  seiner  Kinder  mit,  während  die  andere  Hälfte 
die  nichtabgeänderte  Erbanlage  erhält  — .  So  ergibt  sich  die  folgende  Situation:  In 
einem  Familienkreise  tritt  bei  einem  Individuum  eine  bis  dahin  in  dem  betreffenden 
Kreise  noch  nicht  beobachtete  Eigenschaft  auf,  die  sich  auch  bei  einigen  —  oder 
womöglich  allen  —  Kindern  der  betreffenden  Person  in  gleicher  Weise  zeigt,  dann 
von  denjenigen  Personen  dieser  Kindergeneration,  die  selbst  Merkmalsträger  sind, 
wieder  auf  einige  oder  alle  Enkel  übergeht,  während  die  gesamte  von  unbehafteten 
Personen  stammende  Seitenverwandtschaft  nirgends  dieses  neue,  sich  so  deutlich  als 
erblich  erweisende  und  überall  in  direkter  Linie  weitergegebene  Merkmal  zeigt. 

Derartiger  Fälle  können  wir  die  folgenden  vier  nennen,  bei  deren  Besprechung 
der  Einwand  des  Pater  incertus,  den  man  hier  natürlich  stets  erheben  kann,  der 
Natur  der  Sache  nach  keiner  jedesmaligen  Diskussion  bedarf;  eine  Entscheidung 
über  die  Richtigkeit  einer  solchen  Vermutung  ließe  sich  im  Einzelfalle  ja  doch  nur 
durch  eine  umfangreiche  erbbiologische  Untersuchung  der  ganzen  Sippschaft  —  oder 
auch  dann  nicht  mehr  —  erbringen. 

Wolff^  hat  einen  Stammbaum  (Fig.  74)  von  Syndaktylie  mitgeteilt,  der  aller- 
dings nicht  auf  einer  Durchuntersuchung  dieses  Familienkreises  beruht,  sondern  auf 
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Fig.  75. 
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den  Angaben  und  schriftlichen  Eri<undigungen  des  jüngsten  Mannes  der  III.  Generation, 
eines  34jährigen  Malers.  Der  Vater  dieses  Mannes  »hätte  immer  gesagt,  er  habe  es 
in  der  ganzen  Famihe  allein  gehabt,  es  sei  oft  darüber  gesprochen  worden".  Die 
Anomalie  selbst  besteht  in  einer  verschiedengradigen  Verwachsung  der  2.  und  3.  Zehen. 
Offenbar  liegt  hier  ein  Fall  dominanten  Erbgangs  vor,  und  wenn  die  Angaben  zu- 
treffend sind,  so  läßt  sich  mit  Wolff  die  Annahme  machen,  daß  der  dritte  der 
5  Söhne  der  11.  Generation  der  erste  Träger  dieser  neuen   Erbanlage  gewesen  ist. 

In  einem  zweiten  Falle  (Fig.  75),  den  wir  nach 
Siemens^  zitieren,  war  der  Vater  der  Merkmalsträgerin 
in  der  II.  Generation  ein  Arzt,  »der  sich  über  die  ab- 
norme Hautbeschaffenheit  seiner  zweiten  Tochter  leb- 
haft wunderte,  da  alle  ihm  bekannten  Familienmitglieder 
normal  waren". 

Einen  dritten  Fall  hat  kürzlich  Flieringa'*  oe- 
schrieben.  In  einer  von  ihm  beobachteten  Familie  (Fig.  76) 
läßt  sich  eine  offensichtlich  dominant  erbliche  Ptosis 
congenita  konstatieren,  die  mit  anderen  angeborenen 
Beweglichkeitsdefekten  der  Bulbusmuskulatur  verbunden 
ist.  Die  beiden  Söhne  und  alle  3  Töchter  in  der  be- 
treffenden Ehe  zwischen  einem  gesunden  X'ater  und  einer 
eben  mit  Ptosis  behafteten  Mutter  zeigen  die  von  der 

Mutter  ererbte  Anomalie.  Weder  in  der  Ascendenz  des  Vaters  noch  auch  in  der  der 
Mutter  läßt  sich  ein  Ptosisfall  nachweisen,  und  die  Mutter  der  Ehefrau  erklärte  mit 
Bestimmtheit,  daß  ihre  Tochter  die  erste  Behaftete  in  der  Familie  sei.  Auch  hier 
liegt  also  wiederum  Grund  vor,  eine  Erbanlagenänderung  anzunehmen. 

Vielleicht  am  sichersten  liegt  ein  letzter  Fall,  den  mir  Herr  Kollege  Hanhart- 
Zürich  freundlichst  aus  unveröffentlichtem  Material  zur  Verfügung  gestellt  hat.  Hier 
handelt  es  sich  um  die  mutmaßliche  Entstehung  einer  dominanten  Brachyphalangie- 
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Hautatrophie  mit  Pigment-  und  Ver- 

homungsanomalien,  Stammbaum. 
(Nach   Jadassohn    aus   Siemens.) 
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Ptosis  congenita  bei  Mutter  und  5  Kindern.  (Nach  Flieringa.) 


Anlage  in  der  in  Fig.  77  dargestellten  umfangreichen  Sippschaft,  bei  deren  Merkmals- 
trägern sich  der  93! -Typus  der  symmetrischen  Brachyphalangie  der  Zeigefinger 
(Fig. 78),  wie  ihn  zuerst  Mohr  und  Wriedt^  beschrieben  und  in  seinem  Erbgang 
untersucht  haben,  konstatieren  läßt.  Der  erste  dieser  Merkmalsträger  findet  sich  in 
der  V.  Generation  der  Hanhartschen  Erbtafel.  Die  Eltern  dieses  Mannes  waren 
nach  der  unserem  Gewährsmann  zuverlässig  erscheinenden  Auskunft  zweier  alter 
Familienmitglieder  —  eines  Notars  und  einer  Hebamme  —  frei  von  der  Anomalie. 
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Hierzu  stimmt  aufs  beste,  daß  sowohl  in  der  Descendenz  der  Geschwister  wie  in 
derjenigen  der  elteriichen  Seitenverwandtschaft  keine  Träger  des  Merkmals  nach- 
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zuweisen  sind,  während  von  jenem  ersten  Brachyphalangen  eine  ganze  Reihe  gleich- 
artig Behafteter  in  stets  direkter  Linie  4  Generationen  hindurch  abstammen. 


Die  Entstehung  neuer  Erbanlagen. 


479 


Allerdings  besteht  hier,  auch  wenn  man  von  der  Möglichkeit  eines  Irrtums  jener 
Familienmitgheder  absieht  und  demgemäß  das  phänotypische  Freisein  der  Eitern 
jenes  erstnachweislichen  Brachyphalangen  voraussetzt,  für  dessen  Zustandekommen 
immer  noch  eine  zweite  Mögüchkeit,  die  wir  diskutieren  müssen.  Der  ^! -Typus 
dieser  Zeigefingerverkürzung  entsteht  ja  nach  den  Untersuchungen  von  Mohr  und 
Wriedt^  in  genetischer  Beziehung  dadurch,  daß  eine  dominante  Erbanlage  B  mit 
einer  zweiten,  ebenfalls  dominanten  Erbanlage  Mb  zusammenwirkt,  während  das  Vor- 
handensein des  Faktors  B  allein  zu  einer 
sehr  viel  schwächeren,  dem  Laien  kaum 
auffallenden,  in  Mohr  und  Wriedts 
Sippschaft  jedenfalls  von  den  Familien- 
mitgliedern völlig  übersehenen,  gelegent- 
lich auch  überhaupt  nur  röntgenologisch 
nachweisbaren  Verkürzung  der  zweiten 
Phalangen  ^  führt,  ja  sogar  äußerlicii  völlig 
unwirksam  bleiben  kann.  Man  könnte 
nun  die  Annahme  machen,  daß  von  den 
Eltern  jenes  ersten  Brachyphalangen,  der 
ja  ebenso  wie  alle  übrigen  im  Stamm- 
baum als  kurzfingerig  gekennzeichneten 
Personen  den  ^! -Typus  der  Verkürzung 
zeigt,  der  eine  den  Faktor  B,  der  andere 
den  Faktor  Mb  besessen  hätte  und  der 
Ehe  dieser  beiden  äußerlich  normalen 
Personen  nun  dieser  Sohn  entsprossen 
wäre,  der  beide  Faktoren  besessen  und 
demgemäß  nun  die  starke  Zeigefinger- 
verkürzung ausgebildet  hätte.  In  diesem 
Falle  hätte  also  eine  Änderung  einer 
Erbanlage  überhaupt  nicht  stattgefunden, 
sondern  nur  eine  Neukombination  zweier 
bereits  vorhandenen  Anlagen,  die  erst  in 
dieser  Kombination  zu  einem  stärkeren 
Effekt  zu  führen  vermögen.  Die  inter- 
essante Aufgabe,  die  Nachkommenschaft 
jenes  ersten  Brachyphalangen  und  ins- 
besondere auch  die  Seitenverwandtschaft, 
soweit  die  betreffenden  Personen  noch 

am  Leben  sind,  auf  das  eventuelle  Vorhandensein  oder  Fehlen  solcher  geringerer 
Verkürzungsgrade  —  der  sog.  93 -Typen  —  zu  untersuchen,  hat  bei  der  weiten  Zer- 
streutheit der  Angehörigen  dieser  Sippschaft  leider  wenig  Aussicht  auf  Verwirk- 
lichung. Ohne  dieses  —  positive  bzw.  negative  —  Kriterium  läßt  sich  aber  die  Frage 
des  ersten  Auftretens  der  Anomalie  in  dieser  Sippschaft  nicht  weiter  klären,  ebenso- 
wenig wie  die  hiermit  im  Zusammenhang  stehende  Frage,  ob  nicht  durch  Hanharts 
Befunde  eine  gewisse  Korrektur  der  Mohr-Wriedtschen  Auffassung  über  die  hier 
vorliegenden  Erblichkeitsverhältnisse  nötig  werden  wird. 

Noch  schwieriger  als  beim  dominanten  Erbgang  liegen  die  Verhältnisse,  wenn 
es  sich  um  den  Nachweis  einer  neuen  recessiven  Erbanlage  beim  Menschen 
handelt.    Hier  genügt  die  Beobachtung  eines  unvermittelten  Auftretens  eines  oder 


A   Großmutter,    B  Mutter   und    C  Enkel    mit   symmetrischer 
Bractiyplialangie  der  Zeigefinger  (Mohr  und  Wriedts  ^!- 
Typus)   aus   der  in    Fig.  5  dargestellten  Sippe.   (Nach   unver- 
öffentlichtem Material  von  E.  H  an  hart.) 
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mehrerer  Individuen,  die  ein  in  der  betreffenden  Sippschaft  bis  dahin  noch  nicht 
beobachtetes  Erbmeri<mal  zeigen,  natürlich  keineswegs.  Denn  die  recessiven  Erb- 
anlagen sind  ja  gerade  dadurch  charal<terisiert,  daß  sie  eine  oder  mehrere  Genera- 
tionen hindurch  latent  bleiben  können,  ehe  sie  in  geeigneten  Ehekombinationen  die 
Möglichkeit  finden,  sich  bei  den  Nachkommen  zu  manifestieren  (Fig.  79);  dabei  ist 
die  Zahl  dieser  Generationen,  durch  die  die  Anlage  latent  weitergegeben  wird,  nach 
oben  hin  durchaus  nicht  begrenzt. 

Eine  recessive  Erbanlage,  die  sich  in  einem  heterozygoten  Individuum  findet, 
hat  keine  Möglichkeit,  sich  zu  äußern,  da  ihr  eben  die  allelomorphe  dominante 
Anlage  gegenübersteht.  Eine  neue  recessive  Erbanlage  wird  aber,  wie  man  sich  an 
Hand  von  Lenz'*"  bekanntem  Schema  der  Entstehung  einer  neuen  recessiven  Erb- 
anlage (Fig.  80)  leicht  klarmachen  kann,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zunächst  in  einem 
solchen  heterozygoten  Individuum  verborgen  bleiben,  ja  durch  mehrere  Generationen 
von  Heterozygoten  latent  weitergegeben  werden  müssen,  bis  durch  die  Ehe  zweier 

Fig.  79.  Fig.  80. 

^    O  Zeitpunltt    der   Entstehung 
einer  recessiven  Erbanlage. 
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Schematische  Tafel  des  recessiven  Erbgangs.  (Nach  Just.)  Schema  des  ersten  Auftretens  einer  recessiven  Erbanlage. 

(Nach  Lenz  aus  Just.) 

in  bezug  auf  diese  gleiche  recessive  Anlage  heterozygoten  Personen  die  Möglich- 
keit einer  Zeugung  homozygot-recessiver  Personen  und  damit  des  ersten  Auftretens 
des  entsprechenden  Merkmals  gegeben  ist.  Dies  wird  unter  normalen  Verhältnissen 
im  günstigsten  Falle  erst  in  der  111.  Generation  seit  der  Entstehung  der  neuen  Erb- 
anlage auf  dem  Wege  einer  Verwandtenehe  geschehen  können  (vgl.  Fig.  80).  Tritt 
eine  solche  Verwandtenehe,  die  tatsächlich  die  einzige  Möglichkeit  für  die  Mani- 
festation der  Erbanlage  bietet,  nicht  früher  oder  später  ein,  so  vermag  sich  die  Erb- 
anlage zwar  weiter  zu  verbreiten,  nicht  aber,  da  ja  immer  noch  in  heterozygoten 
Personen  steckend,  zu  manifestieren. 

Es  ist  unschwer  einzusehen,  wie  sehr  erschwert  durch  diese  komplizierten 
Verhältnisse  der  Nachweis  des  Neuauftretens  einer  recessiven  Erbanlage  ist.  Wenn 
in  einer  Familie  ein  isolierter  Fall  zu  konstatieren  ist  oder  wenn,  wie  das  mehrfach 
beobachtet  werden  konnte,  innerhalb  eines  Sippschaftskreises  eine  Häufung  zahlreicher 
Fälle  in  ein-  und  derselben  Generation  statthat,  ein,  wie  man  es  genannt  hat,  explosions- 
artiges Auftreten  einer  größeren  Reihe  von  Fällen  in  einem  bis  dahin  äußerlich 
nicht  betroffenen  Familienkreise,  so  ist  der  einzige  Wahrscheinlichkeitsschluß,  den 
man  zunächst  ziehen  kann,  der  allerdings  aber  eine  recht  hohe  Wahrscheinlichkeit 
besitzt,  der,  daß  es  sich  hier  um  gegenseitige  Heiraten  näher  oder  weiter  mit- 
einander verwandter  Glieder  der  Sippschaft  handelt,  um  eine  Häufung  von  Ver- 
wandtenehen. 
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Wenn  sich  diese  Vermutung  zur  Tatsache  erhärten,  wenn  sich  also  der  Nach- 
weis des  Vorliegens  von  Verwandtenehen  erbringen  läßt,  so  erhebt  sich  darüber  hinaus 
noch  eine  zweite  Frage,  die  uns  in  unserem  Zusammenhange  besonders  interessiert, 
ob  nämlich  die  Erbanlage,  die  auf  jenem  Wege  der  Verwandtenehen  zur  Manifestation 
gekommen  ist,  eine  neue,  d.  h.  eine  in  dem  betreffenden  Sippschaftskreise,  wenn 
auch    bereits   vor   einer  Reihe   von    Generationen,   neu   aufgetretene  Erbanlage   ist. 

Der  erste  und  bisher  einzige  Forscher,  der  sich  bemüht  hat,  dieses  Problem 
methodisch  zu  klären  und  seine  methodischen  Gesichtspunkte  auf  ein  großes 
empirisches  Material  praktisch  anzuwenden,  ist  Hanhart.  Seine  ausführlichen  Mit- 
teilungen' über  die  von  ihm  angewendeten  Methoden  stehen  noch  aus;  grundsätzlich 
handelt  es  sich,  vorläufigen  Berichten  zufolge,  um  die  folgende  Überlegung:  Wenn 
sich  für  einen  größeren,  aber  doch  eng  geschlossenen  Sippschaftskreis,  wie  es  z.  B. 
gewisse  von  Hanhart*  studierte,  ingezüchtete  Sippschaften  schweizerischer 
Gebirgsdörfer  sind,  bei  immer  weiterer  Zurückverfolgung  in  die  vorhergehenden 
Generationen  hinein  nachweisen  läßt,  daß  die  Familien,  in  denen  explosionsartig  die 
Recessiven  aufgetreten  sind,  sämtlich  auf  eine  einzige  Ehe  zurückgehen  (Fig.  81,  82), 
während  in  allen  Linien,  die  nicht  auf  diese  Ehe  zurückführen,  nichts  von  dem 
betreffenden  Erbmerkmal  zu  beobachten  ist,  so  läßt  sich  vermuten,  daß  das  eine 
heterozygote  Glied  jener  Ausgangsehe,  auf  das  letzten  Endes  alle  die  nach  mehreren 
Generationen  nunmehr  weitverbreiteten  gleichartigen  recessiven  Anlagen  zurück- 
zuführen sind,  seine  recessive  Anlage  seinerzeit  nicht  mit  anderen  Mitgliedern  seiner 
Sippschaft  geteilt  hat.  Wenn  nämlich  diese  Anlage  schon  vorher  in  der  Sippschaft 
vorhanden  gewesen  wäre,  so  wäre  zu  erwarten,  daß  die  Vorfahrenreihen  der  heute 
lebenden  Recessiven  nicht  sämtlich  auf  ihn  zurückführten,  sondern  auch  auf  jene 
anderen  Heterozygoten.  Und  weiterhin;  Ein  späterer  Ahne  als  einer  der  beiden 
Partner  jenes  Anfangsehepaares  kann  als  erster  Anlagenträger  nicht  in  Betracht 
kommen,  weil  man  sonst  ja  sogar  annehmen  müßte,  daß  zu  einem  späteren  Zeit- 
punkt die  recessive  Erbanlage  mehrmals  unabhängig  voneinander  in  die  gleiche 
Sippschaft  eingeführt  oder  mehrmals  in  ihr  entstanden  sei.  Ob  anderseits  aber  ein 
früherer  Ahne  als  erster  heterozygoter  Anlagenträger  in  Frage  kommt,  läßt  sich 
auf  Grund  mendelistischer  Voraussetzungen  geradezu  mittels  zahlenmäßiger  Kriterien 
untersuchen,  indem  man,  von  solchem  früheren  Ahnen  ausgehend,  prüft,  ob  »in  dessen 
nach  geometrischer  Progression  bereits  auf  mindestens  das  doppelte  sich  belaufender 
Nachkommenzahl   relativ   zu  wenig  Merkmalsträger  vorhanden"'  sind  oder  nicht. 

Auf  Grund  eines  derartigen  exklusiven  Verfahrens,  das,  wie  gesagt,  in  seinen 
methodischen  Einzelheiten  noch  nicht  mitgeteilt  worden  ist,  hat  Hanhart  beispiels- 
weise geschlossen,  daß  die  Taubstummheitsanlage,  die  sich  in  der  in  Fig.  81 
dargestellten  schweizerischen  Sippschaft  heute  bei  einer  Reihe  von  Individuen  mani- 
festiert, in  einem  der  beiden  Partner  der  1641  geschlossenen  Ehe  zuerst  in  hetero- 
zygotem Zustande  vorhanden,  in  einem  der  4  Eltern  dieses  Ehepaares  also  erstmalig 
entstanden  sein  müsse.  Acht  von  den  9  Taubstummen  haben  ihre  Taubstummheits- 
anlagen allein  aus  dieser  Quelle,  indem  sowohl  ihre  väterliche  wie  ihre  mütterliche 
Ascendenz  auf  jenes  Ehepaar  zurückgeht;  der  9.  Taubstumme  hat  nur  die  eine 
seiner  Taubstummheitsanlagen  von  dorther  bezogen,  die  zweite,  die  ihn  zum  Homo- 
zygoten und  damit  zum  manifest  Taubstummen  macht,  von  seiner  Mutter,  die  aus 
einem  fremden,  aber  gleichfalls  taubstummheit-belasteten  Geschlecht  stammt. 

Ähnliche  Untersuchungen  hat  Hanhart  an  einer  Sippe  mit  Friedreichscher 
Ataxie^''  durchgeführt,  in  der  sich  die  Ascendenz  aller  Ataktiker  bis  auf  einen  um 
1640  lebenden  Ahnherrn  zurückführen  ließ,  und  an  3  Sippschaften  mit  proportio- 
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niertem  Zwergwuchs,  in  deren  einer  wiederum  die  Zurücl<führung  aller  Ascendenz- 
linien  der  Zwerge  auf  ein  1707  verheiratetes  Ehepaar  glückte^''. 

Wir  möchten  Hanharts  Schluß,  daß  in  einem  der  4  Eltern  —  vorsichtiger  wäre 
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zu  sagen:  in  einem  nahen  Vorfahren  —  dieses  1707  kopulierten  Stammeltern- 
paares jene  Erbanlagenänderung  erfolgt  sein  dürfte,  die  sich  nach  so  vielen  Genera- 
tionen jetzt  in  den  8  Zwergen  der  Tafel  Fig.  82  manifestiert,  noch  durch  folgenden 
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Hinweis  unterstützen:  Bereits  jene  Stammeltern  erhielten  wegen  ihrer,  wenn  auch 
weitläufigen  Verwandtschaft  kirchlichen  Dispens.  Schon  damals  also  herrschte  in 
jenem  Schweizer  Tale  neben  Heirat  in  fremde  Stämme  hinein  "  Inzucht.  Umsomehr 
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wäre,  wenn  die  Zwergwuchsanlage  schon  zu  einem  früheren  Zeitpunkt  als  dem 
vermuteten  vorhanden  gewesen  wäre,  zu  erwarten  gewesen,  daß  nicht  sämtliche 
8  Zwerge  dieser  Sippschaft  auf  ein  Stammelternpaar  zurückgehen. 
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II.  Die  Mutationen. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  wir  es  bei  der  Entstehung  solcher 
neuen  Erbanlagen  beim  Menschen,  seien  es  nun  dominante  oder  recessive,  mit  Ände- 
rungen bereits  vorhandener  Erbanlagen  von  der  gleichen  Art  zu  tun  haben,  wie  sie 
dem  mit  tierischen  oder  pflanzlichen  Objekten  experimentierenden  Genetiker  als 
Mutationen  bekannt  sind'^  u.  zw.  mit  jener  Unterart,  an  die  man  vor  allem  denkt, 
wenn  man  schlechthin  von  Mutationen  spricht:  mit  faktoriellen  Mutationen,  d.  h. 
mit  sprunghaften  oder,  besser  gesagt,  diskontinuierlichen  Änderungen  einer  mendeln- 
den  Erbanlage,  eines  Erbfaktors. 

Ebensowenig  kann  die  Berechtigung  des  Analogieschlusses  zweifelhaft  sein, 
daß  alle  jene  normalen  oder  krankhaften  Erbanlagen  des  Menschen,  deren  men- 
delndes  Verhalten  wir  mit  mehr  oder  weniger  großer  Sicherheit  kennen,  deren 
Ursprung  uns  aber  nicht  bekannt  ist,  durch  Mutationsvorgänge  errtstanden  sind^l 
Die  Anlagen  zur  Blauäugigkeit,  Blondheit,  Farbenblindheit,  Hämophilie,  um  ein  paar 
beliebige  Beispiele  zu  nennen,  müssen  ebenso  durch  Mutation  entstanden  sein,  wie 
es  Mutationsvorgänge  sind,  die  wir  in  unseren  vorhin  ausführlich  erörterten  Bei- 
spielen in  bezug  auf  Brachyphalangie,  Taubstummheit  u.  s.  w.  kennengelernt  haben. 
Alle  derartigen  Erbanlagen  sind  —  einmal  in  ihrem  erblichen  Verhalten,  dann  aber 
oft  auch  in  ihrer  Eigenart  als  mehr  oder  minder  krankhafte  Erbanlagen  —  ohne 
weiteres  den  Mutationen  vergleichbar,  wie  sie  beispielsweise  in  reicher  Fülle  besonders 
bei  demjenigen  Experimentierobjekt  bekannt  sind,  das  als  das  genetisch  bestdurch- 
forschte Lebewesen  überhaupt  gelten  darf:  bei  der  kleinen  Fruchtfliege  (Droso- 
phila  melanogaster)". 

Welches  sind  die  Bedingungen  des  Eintritts  einer  Mutation?  Wenn  wir 
auf  die  Frage,  was  wir  darüber  wissen,  eine  kurze,  klare  Antwort  geben  sollen,  so 
müssen  wir  mit  Goldschmidt^'  sagen:  »Nichts,  rein  gar  nichts". 

Wohl  aber  sind  wir  im  stände,  eine  Aussage  über  die  Mutationen  zu  machen, 
die  mit  der  Frage  der  Mutationsursachen  in  engem,  wenn  auch  sozusagen  negativem 
Zusammenhange  steht  und  die,  um  vorsichtig  zu  sein,  mindestens  für  viele  Muta- 
tationen  Geltung  haben  muß:  das  ist  die  Richtungslosigkeit  des  Mutations- 
schritts in  bezug  auf  die  specifischen  Umweltfaktoren  des  Individuums, 
innerhalb  dessen  dieser  Schritt  erfolgt.  So  entsteht  etwa  bei  der  eben  genannten 
Fliege  Drosophila  eine  flügelreduzierte  Mutante  ohne  Zusammenhang  mit  irgend- 
einer Flugbehinderung  des  Tieres  oder  seiner  Vorfahren,  eine  durch  Augenreduktion 
charakterisierte  Mutante,  ohne  daß  irgendwelche  die  normalen  Augenfunktionen 
störenden  Außenbedingungen  vorhanden  wären  oder  gewesen  wären. 

Daher  kommt  derartigen  mutierten  Charakteren  denn  auch  keineswegs  von 
vornherein  das  Merkmal  einer  besseren  Angepaßtheit  zu,  obwohl  es,  wie  wir  gleich 
sehen  werden,  durchaus  möglich  ist,  daß  eine  solche  Mutanteneigenschaft  sekundär 
Anpassungswert  gewinnt.  Daß  ihr  ein  solcher  aber  allgemein,  primär,  in  keiner  Weise 
zugesprochen  werden  kann,  das  lehrt  nicht  nur  die  einfache  Betrachtung  einer  Reihe 
von  Drosophila-Mutanten  oder  ein  Überblick  über  eine  Anzahl  von  Mutations- 
charakteren beim  Menschen,  sondern  das  lehren  vor  allem  jene  merkwürdigen 
Mutationsvorgänge,  die  zur  Entstehung  von  sog.  Letalfaktoren  führen. 

Unter  Letalfaktoren^*  versteht  man  Erbanlagen,  die  in  den  Individuen,  in  denen 
sie  zur  Wirkung  kommen,  eine  so  hochgradige  Störung  der  Entwicklungsprozesse 
bedingen,  daß  an  einem  bestimmten,  früher  oder  später  gelegenen  Zeitpunkt  die 
Entwicklung  abbricht,  der  Tod  eintritt.  Ein  homozygoter  Träger  einer  recessiven 
letalen  Anlage  ist  also  durch  diesen  seinen  Erbbesitz  geradezu  zum  Tode  verurteilt. 


Die  Entstehung  neuer  Erbanlagen.  485 

So  gibt  es  bei  Drosopiiila,  bei  der  eine  ganze  Reihe  derartiger  Fal<toren 
bekannt  sind,  beispielsweise  eine  geschlechtsgebunden-recessive  Letalanlage  (Fig.  83), 
durch  deren  Wirksamkeit  sich  bei  denjenigen  Männchen,  die  sie  besitzen,  während 
ihres  Larvenlebens  ein  oder  mehrere  Tumoren  entwickeln,  an  denen  die  Larven 
zu  gründe  gehen". 

Fig.  83. 
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Schema  der  Vererbung  eines  geschlechtsgebunden-reces- 
siven  Letalfaktors.  (Nach  Morgan.)  Kreuzung  eines  phaenotypisch 
normalen  Drosophila-Weibchens,  das  in  bezug  auf  die  drei  recessiven 
Erb.inlagen  Gelb,  Eosin  und  Letal  heterozygot  ist,  mit  einem  gelb- 
flügelig-eosinäugigen  Männchen.  Neben  die  Tiere  sind  ihre  Geschlechts- 
chromosomen gezeichnet:  Von  den  beiden  stabformigen  X-Chromosomen 
des  Weibchens  enthält  das  eine  (schwarz  gezeichnete)  die  dominanten 
Faktoren  Grau,  Rot  und  den  recessiven  Letalfaktor,  das  andere  die 
beiden  recessiven  Faktoren  Gelb,  Eosin  und  den  dominanten  „Vitalfaktor". 
Von  den  morphologisch  differenlen  Geschlechtschromosomen  des  Männ- 
chens enthält  das  stabförmige  X-Chromosom  die  Faktoren  Gelb  und 
Eosin,  während  das  am  Ende  gekrümmte  \'-Chromosom  für  den  vor- 
liegenden Fall  genetisch  ohne  Bedeutung  ist.  Die  Resultate  der  4  bei 
dieser  Kreuzung  möglichen  Qeschlechtschromosomen-Kombinationen  sind 
in  der  unteren  Reihe  dargestellt:  Die  Zahl  der  weiblichen  Fliegen  ist 
doppelt  so  groß  wie  die  der  männlichen,  weil  die  Hallte  der  Männchen 
auf  dem  Larvenstadium  am  Tumor  stirbt.  Von  den  Weibchen  tragen  die 
rotäugigen  wieder  latent  den  Letalfaktor,  die  eosinäugigen  sind  auch 
genotypisch  frei  davon. 


Neben  solchen  absolut  letal  wirkenden  Faktoren  gibt  es  auch  solche,  deren 
letale  Wirkung  durch  die  Lebensumstände  des  betreffenden  Individuums  mitbedingt 
wird,  also  bedingt  letale,  sog.  semi-  oder  subletale  Faktoren.  Sowohl  absolut  letale 
wie  subletale  Erbanlagen  kennen  wir  auch  bei  den  Säugetieren i^. 

Beim  Menschen"  schließlich  lassen  sich  mehrere  Erbanlagen  mit  gutem 
Grunde  als  Letalfaktoren  ansprechen.  So  ist  der  Umstand,  daß  es  keinen  sicheren  Fall 
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einer  Hämophilie  beim  Weibe  gibt,  wahrscheinlich  mit  K.  H.  Bauer^"  darauf  zurück- 
zuführen, daß  die  geschlechtsgebunden-recessive  Anlage  zur  Hämophilie  bei  doppeltem 
Vorhandensein  letal  wirkt  (Fig.  84).  Die  gleiche  Anlage  also,  die  beim  Manne,  wo  sie 
ja  stets  nur  in  Einzahl  vorhanden  ist,  Hämophilie  bedingt  und  die  sich  im  hetero- 
zygoten Zustande,  also  bei  einer  Konductorin,  gar  nicht  oder  nur  in  schwachem 
Maße  manifestiert^',  würde  im  homozygoten  Zustande  zum  frühzeitigen  Tode  des 
betreffenden  weiblichen  Individuums  bereits  im  Mutterleibe  führen. 

In  ähnliche  Richtung  deutet  ein  sehr  merkwürdiger  Fall  in  Mohr  und  Wriedts^^ 
Brachy  Phalangen  Sippschaft. 

Als  subletale  Erbanlagen  beim  Menschen  seien  ferner  mit  Mohr" 
und  K.  H.  Bauer^''  die  Anlagen  zu  Ichthyosis  congenita,  infantiler  amauro- 

Fig.  84. 
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Schematische  Tafel  der  drei  EheltombinationsmögUchkeiten  bei  der  Vererbung  der  Hämophilie.  (Nach  K.  H.  Bauer.) 


tischer  Idiotie  und  Xeroderma  pigmentosum  genannt,  während  eine  Reihe 
weiterer  in  dieser  Hinsicht  verdächtiger  Fälle,  nämlich  das  Qlioma  retinae,  die 
infantile  hereditäre  Form  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie,  gewisse  con- 
genitale Formen  von  Pemphigus,  Achondroplasie  und  Osteogenesis  imperfecta  von 
Mohr23  „mit  aller  Reservation  und  mehr  als  Objekte  zukünftiger  Untersuchungen" 
genannt,  aber  gerade  aus  diesem  Grunde  hier  mit  angeführt  werden. 

Auch  auf  Fälle  gehäuften  frühzeitigen  Sterbens  innerhalb  bestimmter 
Familien^^  ist  in  unserem  Zusammenhang  hinzuweisen.  Schließlich  dürfte  auch 
die  bekannte  Übersterblichkeit  der  männlichen  Früchte  und  der  Knaben 
im  Säuglingsalter  mindestens  zum  Teil  auf  der  Wirksamkeit  geschlechtsgebundener 
letaler  und  subletaler  Erbanlagen  —  analog  dem  Fall  der  Fig.  83  —  beruhen-*. 

Neben  Mutationscharakteren,  die  sich  in  so  ausgesprochener,  auffälliger  Weise 
vom  normalen,  nicht  abgeänderten  Zustand  unterscheiden,  daß  sie  im  Maximalfall 
letalen  Charakter  haben,  gibt  es,  durch  eine  Serie  kontinuierlicher  Übergänge  ver- 
bunden, schließlich  solche,  die  in  einer  sehr  geringfügigen  Weise  abweichen,  wo- 
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möglich  in  einem  so  geringen  Ausmaß,  daß,  wie  es  Baur^'  von  seinem  Haupt- 
versuchsobjel<t,  dem  Löwenmaul  (Antirrhinum),  berichtet,  der  jahrelang  geübte 
Blick  des  mit  dem  speziellen  Objekt  genau  vertrauten  Beobachters  dazu  gehört,  um 
solche  Mutanten  überhaupt  erkennen  und  unterscheiden  zu  können. 

Das  Wesen  der  Mutation  besteht  eben,  um  ausdrücklich  darauf  hinzuweisen, 
in  der  Abänderung  einer  Erbanlage  überhaupt,  hat  aber  mit  dem  Ausmaß 
der  Merkmalsabänderung,  die  durch  die  neue  Erbanlage  bedingt  ist,  nichts  zu  tun. 
Und  in  bezug  auf  ihr  erbliches  Verhalten  sind  die  durch  die  kleinsten  und  die  durch 
die  größten  Mutationsschritte  zu  stände  gekommenen  Erbmerkmale  einander  prinzipiell 
völlig  gleichwertig. 

III.  Mutation  und  Anpassung. 

Nun  ist  das  Mutationsproblem  in  der  Biologie  stets  noch  von  einem  be- 
sonderen Gesichtspunkte  aus  von  hoher  Bedeutung  gewesen:  in  Beziehung  zu  der 
descendenz-theoretisch  so  wichtigen  Frage  nach  der  Entstehung  neuer,  aber  er- 
haltungsgemäßer, angepaßter  Formen.  Dieses  Problem  scheint  den  speziellen 
Interessen,  die  den  Lesern  dieses  Aufsatzes  vor  allem  am  Herzen  liegen  dürften, 
weitab  zu  liegen;  wir  werden  indes  sehen,  daß  es  nicht  nur  von  ganz  allgemeiner 
theoretischer  Wichtigkeit  ist,  sondern  daß  es  auch  mit  bedeutungsvollen  praktischen 
Fragen  aufs  engste  zusammenhängt.  Wir  verweilen  daher  einen  Augenblick  wenigstens 
bei  der  Frage:  Ist  es  möglich,  daß  auf  dem  Wege  richtungsloser  Mutation  erhaltungs- 
mäßige Formen  entstehen?  Daß  also  etwas  Erhaltungsgemäßes  entsteht,  obwohl 
das,  was  entsteht,  primär  in  keinerlei  Beziehung  zu  eben  dieser  Erhaltungsmäßig- 
keit steht? 

Bekanntlich  stellt  das  Darwinsche  Selektionsprinzip  den  Versuch  dar,  das 
Vorhandensein  erhaltungsmäßiger  Formen  als  ein  Auslese-Ergebnis  zu  begreifen. 
Indem  aus  der  Fülle  der  richtungslos  entstandenen,  neuen  Gestaltungen,  der  Mutanten 
in  morphologischer  oder  physiologischer  Hinsicht,  alles,  was  nicht  angepaßt  ist,  der 
Vernichtung  im  Daseinskampfe  anheimfällt,  bleibt  das,  was  unter  den  neuen  Formen 
auch  einmal  etwas  Normales,  Gesteigertes,  dem  Organismus  in  irgendeiner  Hinsicht 
Nützliches  oder  Nützlicheres  darstellt,  übrig.  Aus  dem  primär  Richtungslosen  wird 
so  sekundär  das  Angepaßte  ausgelesen. 

Man  kann  mancherlei  Beispiele  anführen,  die  zeigen,  wie  selbst  komplizierte 
und  ausgesprochen  „zweckmäßige"  Anpassungserscheinungen  unter  Darwinschem 
Gesichtspunkt  betrachtet  werden  können,  ohne  daß  den  Tatsachen  Gewalt  geschieht. 
Dies  gilt  z.  B.  für  die  Rudimentärflügeligkeit  und  Flügellosigkeit  von  Insekten,  die 
auf  Inseln  weitab  vom  Festlande  leben  ^^^  und  es  gilt  vielleicht  auch  für  die  Blatt- 
ähnlichkeit gewisser  Heuschreckenformen  und  für  die  Stabförmigkeit  der  Stab- 
heuschrecken 2«.  Näher  auf  das  hier  ruhende  interessante  Tatsachenmaterial  und  die 
Möglichkeiten  seiner  theoretischen  Auswertung  einzugehen,  würde  uns  indes  zu 
weitab  führen.  Allerdings  handelt  es  sich  in  derartigen  Fällen  immer  nur  um 
Deutungen,  um  Deutungsmöglichkeiten;  klare  Entscheidungen  sind  bei  dem  heutigen 
Stande  unserer  Kenntnisse  noch  nicht  möglich. 

Selbst  aber  wenn  in  einigen  solchen  Fällen  eine  endgültige  Antwort  im  Sinne 
des  Selektionsprinzips  bereits  gegeben  werden  könnte,  so  erhöbe  sich  hier  doch 
ein  sehr  wichtiger  Einwand,  dessen  Besprechung  uns  nun  wieder  zu  unserem  Haupt- 
problem zurückführt,  der  Einwand  nämlich:  Ist  das  Prinzip  sekundärer  Auslese  primär 
richtungsloser  Mutationscharaktere  das  einzige  Prinzip,  aus  dem  sich  die  Existenz 
umweltangepaßter  Formen  erklärt?  Mutiert  das  Keimplasma  eines  Organismus  stets 
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ohne  jeden  Zusammenhang  mit  den  specifischen  Verhältnissen  der  Umweit  dieses 
Organismus?  Wir  wissen  ja  doch  nur,  daß  es  richtungslose  Mutationen  gibt;  ob 
es  nur  solche  gibt,  wissen  wir  aber  doch  keineswegs.  Vielmehr  ist  doch  a  priori 
auch  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  daß  auf  Richtung  und  Ausmaß  von  Muta- 
tionen sowohl  die  äußere  Umwelt  des  Organismus  bestimmend  wirkt,  wie  auch  die 
sozusagen  »innere"  Umwelt  des  Keimplasmas,  d.  h.  die  Gesamtheit  oder  gewisse 
Teilprozesse  der  das  individuelle  Lebensgeschehen  ausmachenden  physiologischen 
Vorgänge,  in  die  das  Keimplasma  ja  doch  nicht  bloß  sozusagen  „räumlich"  ein- 
geordnet ist. 

Es  wäre  in  diesem  Zusammenhang  nicht  entscheidend,  wenn  wir  wüßten  — 
was  ja  in  hohem  Maße  wahrscheinlich  ist  — ,  daß  durch  Einwirkung  äußerer  Faktoren 
Mutationsvorgänge  ausgelöst  werden  können.  Ebensowenig  ist  es  in  positivem 
Sinne  entscheidend,  fällt  vielmehr  erheblich  nach  der  negativen  Seite  ins  Gewicht, 
wenn  eine  Reihe  experimenteller  und  Beobachtungstatsachen  dafür  sprechen,  daß 
im  Keimplasma  einer  Species,  etwa  der  Species  Drosophila,  specifische  Mutations- 
möglichkeiten liegen,  Prädispositionen  zu  Mutationen  in  bestimmten,  von  innen 
heraus  vorgeschriebenen  Richtungen  3°.  Jedenfalls  sind  diese  beiden  eben  genannten 
Beziehungen  in  keiner  Weise  identisch  mit  etwaigen  primären  Zusammenhängen 
zwischen  Mutationsrichtung  und  Anpassung  oder  —  um  eine  bescheidenere  und 
zugleich  schärfere  Formulierung  zu  wählen  —  zwischen  Mutationsrichtung  und 
specifischer  Umwelt  des  Keimplasmas^'. 

Die  Frage  vielmehr,  die  wir  hier  aus  diesem  Komplex  von  Problemen  heraus- 
gegriffen und  aufgeworfen  haben,  ist  die  nach  einem  richtenden  u.zw.  einem 
specifisch  richtenden  Einfluß  der  Umweltfaktoren  des  Keimplasmas.  Specifisch 
richtendsoll  dabei  bedeuten,  daß  zwischen  der  Richtung  des  richtenden  Faktors 
und  der  Richtung  der  Mutation  ein  direkter  Zusammenhang  besteht,  und 
unter  der  Umwelt  des  Keimplasmas  soll  in  dem  vorhin  präzisierten  Sinne  sowohl 
seine  indirekte,  durch  die  Umwelt  des  Individuums  gegebene,  als  auch  seine  direkte, 
durch  das  Individuum  selbst  gegebene  Umwelt  verstanden  sein.  Wir  fragen  also: 
Gibt  es  neben  richtungslosen  Mutationen  auch  durch  richtende  Faktoren,  die  in 
der  Umwelt  des  Keimplasmas  liegen,  specifisch  gerichtete  Mutationen? 

Von  großer  Wichtigkeit  in  diesem  Zusammenhang  sind  die  Anschauungen 
die  Goldschmidt^^  ^uf  Grund  seiner  umfassenden  Untersuchungen  am  Schwamm- 
spinner (Lymantria  dispar)  entwickelt  hat.  Goldschmidt  legt  das  Hauptgewicht 
nicht  auf  die  qualitative,  sondern  auf  die  quantitative  Seite  der  Änderung  eines 
Erbfaktors.  Wenn,  wie  Goldschmidt^'  es  sich  vorstellt,  ein  Erbfaktor  »eine 
bestimmte  Quantität  einer  bestimmten  aktiven  Substanz,  wahrscheinlich  eines  Enzyms« 
ist,  »die  allen  physikalischen  und  chemischen  Gesetzen  für  solche  Substanzen  unter- 
worfen ist",  so  muß  diese  Quantität  in  Konsequenz  »der  wechselnden  Bedingungen 
in  und  um  die  Geschlechtszellen  während  ihrer  Fertigstellung"  »einer  gewissen 
fluktuierenden  Variation  unterworfen"  sein.  Die  Reaktionen,  die  von  den  so  ent- 
stehenden Plus-  und  Minusvarianten  eines  Erbfaktors  ausgelöst  werden,  verlaufen 
nun,  je  nach  der  anfänglichen  Quantität  des  Faktors,  mit  mehr  oder  weniger  großer 
Geschwindigkeit.  Da  nun  in  der  Kette  der  mannigfach  ineinander  greifenden  Vor- 
gänge, die  während  der  ontogenetischen  Entwicklung  des  Individuums  ablaufen, 
die  geringere  oder  größere  Geschwindigkeit  der  einzelnen  Teilprozesse  schließlich 
in  irgendwelchen  Differenzen  morphologischer  oder  physiologischer  Art  bei  dem 
betreffenden  Individuum  zum  Ausdruck  kommt,  so  ist  damit  der  natürlichen  Zucht- 
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wähl  ein  Angriffspunkt  gegeben,  indem  mit  der  Eigenschaft  das  Individuum,  mit 
dem  Individuum  sein  Erbbestand  erhalten  oder  vernichtet  werden  kann.  Die  so  mit 
dem  Individuum  erhalten  gebliebene  Minus-  oder  Plusvariante  des  Erbfaktors  stellt 
nun  ihrerseits  bei  der  Geschlechtszellenbildung  dieses  Individuums  den  mittleren 
Wert  für  eine  abermalige  quantitative  Variation  dar.  Bei  dieser  Auffassung  der 
Mutationsvorgänge  als  kleiner,  quantitativ  charakterisierter  Schritte 
begegnet  auch  die  Annahme  mehrerer  einander  folgender  mutativer  Prozesse  in 
gleicher  Richtung  keinen  besonderen  theoretischen  Schwierigkeiten. 

Aber  auch  bei  dieser  Auffassung  Goldschmidts  besteht  keinerlei  direkter 
Zusammenhang  zwischen  Mutationsrichtung  und  Anpassung.  Auch  hier  bleibt  viel- 
mehr dieser  Zusammenhang  ein  indirekter:  auf  dem  Umwege  über  die  Selektion. 
Es  liegt  hier  also  prinzipiell  die  gleiche  Stellungnahme  vor,  die  wir  soeben  schon 
kennen  lernten:  richtungslose  Mutation  und  Selektion.  Diese  Stellungnahme  wird 
auch  dadurch  in  keiner  Weise  alteriert,  daß  Ooldschmidt"  —  mehr  nebenher  — 
die  Möglichkeit  in  Betracht  zieht,  »daß  die  Veränderungen  im  Körper,  die  direkt 
von  den  Außenbedingungen  verursacht  werden,  ein  anderes  Milieu  für  die  Keim- 
zellen schaffen,  das  die  quantitative  Variabilität  der  Faktorialsubstanzen  erhöht  und 
damit  der  Selektion  neue  erbliche  Varianten  der  gewünschten  Richtung  liefert,  viel- 
leicht auch  solche  Kombinationen  von  Varianten,  die  eine  gleichzeitige  Selektion 
koordinierter  Abläufe  . .  .  erlaubte". 

Denn  selbst  wenn  für  diese  Möglichkeit  ein  Beweis  geliefert  wäre,  so  be- 
deutete dies  immer  noch  nicht  den  Nachweis  einer  specifisch  gerichteten  Muta- 
tion; hierfür  wäre  vielmehr  dies  das  Entscheidende,  daß  sich  zeigen  ließe,  daß  die 
quantitative  Variation  der  Faktorialsubstanz  durch  die  specifischen  Be- 
dingungen der  keimplasmatischen  Umwelt  Generation  für  Generation 
immer  wieder  —  in  bevorzugter  Weise  mindestens  —  gerade  in  eine  speä- 
fische  Plus-Richtung  oder  immer  wieder  gerade  in  eine  specifische  Minus- 
Richtung  gedrängt  würde. 

Dieses  Problem  der  specifisch  gerichteten  Mutation  ist  es,  das  wir  auf- 
geworfen haben.  Es  kann  selbstverständlich  nur  auf  dem  Wege  des  Experiments 
in  Angriff  genommen  und  beantwortet  werden,  nicht  auf  dem  Wege  theoretischer 
Diskussion. 

Nichts  wäre  falscher,  als  wenn  man  die  Zulässigkeit  unserer  klaren  physio- 
logischen Fragestellung  mit  dem  Hinweis  darauf  bestreiten  wollte,  daß  das 
Problem,  um  das  es  sich  dabei  handelt,  eine  gewisse  Beziehung  zu  dem  alten,  so  oft 
und  unter  so  viel  Mißverständnissen  diskutierten  Problem  der  „Vererbung  erwor- 
benen Eigenschaften""  besitze  und  daß  dieses  Problem  längst  im  negativen  Sinne 
entschieden  sei.  Tatsächlich  liegt  die  Sache  aber  doch  so,  daß  dieses  sog.  Problem 
der  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  überhaupt  gar  kein  einheitliches  Problem 
ist,  sondern  ein  Komplex  einzelner  Probleme,  die  gesonderte  Behandlung  er- 
fordern und  gesonderter  Beantwortung  bedürfen,  und  daß  die  Beantwortung  einer 
dieser  Fragen  noch  nichts  für  die  Beantwortung  der  anderen  Fragen  ausmacht. 
Diejenige  Frage  aber,  die  uns  hier  interessiert  und  den  Hauptgegenstand  unserer 
weiteren  Darstellung  bilden  soll  und  die  mit  jener  vielerörterten  Frage  keineswegs 
zusammenfällt,  ist  die  vorhin  genannte:  Gibt  es  in  jenem  vorhin  präzisierten  Sinne 
specifisch  gerichtete  Mutationen? 

Wir  stehen  indes,  wie  im  folgenden  deutlich  werden  wird,  gerade  erst  im 
Beginn  einer  darauf  gerichteten  experimentellen  Arbeit. 
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IV.  „Vererbung  erworbener  Eigenschaften." 

Wenn  wir  darauf  hinwiesen,  eine  Frage  aus  jenem  ProbIeml<reis  der  Ver- 
erbung erworbener  Eigenschaften  sei  bereits  beantwortet  —  oder  seien  wir  in  der 
Formulierung  so  vorsichtig  wie  möglich:  weitgehend  beantwortet  — ,  so  meinten 
wir  damit  die  engere  Frage  nach  der  Vererbung  individuell  erworbener  Eigen- 
schaften^l  Hier  darf  man  sagen,  daß  die  vielfältigen  Experimente,  die  daraufhin 
gerichtet  waren,  entweder  negativ  ausgefallen  sind  oder,  soweit  sie  positive  Er- 
gebnisse gezeitigt  zu  haben  schienen,  der  Kritik  nicht  standgehalten  haben.  Es  ist 
hier  wieder  nicht  unsere  Aufgabe,  ins  Detail  zu  gehen  und  womöglich  all  jene,  viel- 
fach ja  sehr  bekannten,  pro  und  contra  angeführten  Fälle  zu  zitieren;  wir  bringen 
nur  einige  Beispiele.  Daß  wir  diese  liberhaupt  hier  anführen,  geschieht  hauptsäch- 
lich deshalb,  um  gegenüber  den  darin  zum  Ausdruck  kommenden  irrigen  Vor- 
stellungen einen  klaren  Trennungsstrich  zu  ziehen  und  unsere  weitere  Diskussion 
nicht  mit  einem  —  für  den  weniger  Eingeweihten  gewiß  naheliegenden  —  Miß- 
verständnis zu  belasten. 

So  führt  neuerdings  Anthony^'  einen  schon  älteren  „außerordentlich  inter- 
essanten"^* Fall  an:  Eine  Stute,  die  während  der  ersten  Zeit  ihrer  Schwangerschaft 
mit  der  linken  Kopfseite  gegen  einen  Zweig  gerannt  war,  was  eine  Atrophie  des 
linken  Auges  zur  Folge  hatte,  warf  nach  Ablauf  ihrer  Tragzeit  ein  Füllen,  dessen 
linkes  Auge  in  der  Größe  reduziert  und  funktionsunfähig  war.  Es  fehlt  aber  jede 
Angabe  über  die  Augenbeschaffenheit  der  Vorfahren  und  Geschwister  dieser  Pferde 
und  jede  empirische  Entkräftigung  des  naheliegenden  Gedankens,  daß  das  Mutter- 
tier sein  Auge  nur  darum  habe  verletzen  können,  weil  dieses  bereits  vorher  ein 
anormales,  in  seiner  Funktion  gestörtes  Auge  war.  Zunächst  erscheint  dieser  Fall 
durchaus  analog  jenem  von  Weismann  im  Anschluß  an  Richter  besprochenen 
und  ganz  in  unserem  Sinne  gedeuteten  Fall  des  Soldaten,  der  15  Jahre  vor  seiner 
Heirat  das  linke  Auge  durch  Eiterung  verlor  und  dessen  beide  Söhne  eine  links- 
seitige Mikrophthalmie  zeigten^'.  Übrigens  stehen  derartigen  —  noch  dazu  sehr  un- 
vollständigen —  kasuistischen  Angaben  negative  experimentelle  Befunde  gegenüber. 
Mulder^^  hat  etwa  6  Jahre  lang  Kaninchen  Generation  für  Generation  systematisch 
das  rechte  Auge  unter  aseptischen  Kautelen  entfernt,  ohne  daß  sich  an  den  Augen 
der  innerhalb  dieses  Zeitraumes  geborenen  etwa  200  Jungen  irgendetwas  Abnormes 
gezeigt  hätte. 

Ebenso  ist  es  nur  ein  Fall  mehr  von  den  vielen  Angaben,  denen  jede  Beweis- 
kraft fehlt,  wenn  kürzlich  Brandt^'  in  einem  kurzen  Satz  —  nur  eben  in  einer 
Anmerkung  —  mitteilt,  daß  1Q15  in  Dorpat  ein  reinrassiges  gestutztschwänziges 
Foxterrierpärchen  12  Junge  u.  zw.  7  stummelschwänzige  und  5  langschwänzige 
gezeugt  habe;  denn  wieder  fehlt  jede  weitere  Angabe  über  diese  Hunde. 

Auch  zu  der  Frage  einer  Vererbung  erworbener  psychischer  Eigenschaften, 
die  Peters'"',  auf  dessen  Darstellung  wir  hier  zurückgreifen,  eingehend  kritisch 
behandelt  hat,  liegt  neuerlich  eine  Versuchsserie  mit  angeblich  positivem  Erfolge 
vor.  Pawlow"*^  hat  Mäuse  darauf  dressiert,  sich  auf  ein  Glockenzeichen  zum  Futter 
einzufinden.  Die  Bildung  einer  festen  Assoziation  zwischen  Glockenzeichen  und 
Nahrungsaufnahme,  die  bei  den  Ausgangstieren  der  Versuchsserie  300  Übungen 
erforderte,  sei  in  der  zweiten  Generation  bereits  nach  100,  in  der  dritten  schon 
nach  30,  in  der  vierten  nach  10  und  in  der  fünften  nach  5  Dressurübungen  gelungen. 
Johannsen  gibt  mit  Morgan  der  Vermutung  Ausdruck,  daß  das  Ganze  „wohl  nur 
Ausdruck  steigender  Übung  des  Arbeitspersonals"''^  sei.  Darüber,  wie  überhaupt  über 
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Fig.  85. 


den  ganzen  Fall,  wird  sich  erst  beim  Vorliegen  eines  ausführlichen  Berichts  Pawlows 
selbst  urteilen  lassen;  bis  dahin  müssen  wir,  so  wie  es  auch  Peters*^  tut,  unsere 
Stellungnahme  verschieben  und  im  übrigen  mit  ihm  darauf  verweisen,  daß  aufs 
gleiche  Problem  bezügliche  Untersuchungen  amerikanischer  Forscher  zu  durchaus 
negativen  Resultaten  geführt  haben. 

Die  Versuche  dieser  Autoren  —  Mac  Dowell,  Vicari,  Tolman*'''  —  sind 
allerdings  mit  wesentlich  anderen  Versuchsanordnungen  durchgeführt  worden: 
Mäuse  bzw.  Ratten  wurden  darauf  dressiert, 
im  Centrum  eines  Irrgartens  —  ein  derartiges 
Modell  ist  in  Fig.  85  wiedergegeben  —  sich 
ihr  Futter  zu  holen.  Das  Bild  dieses  Appa- 
rates mit  dem  darin  laufenden  Tier  läßt  sich 
durch  besondere  Einrichtungen  in  verkleiner- 
tem Maßstabe  auf  ein  Zeichenpapier  pro- 
jizieren, und  wenn  man  so  Versuch  für  Ver- 
such die  zurückgelegten  Wege  zeichnerisch 
festlegt  (Fig.  85)  und  gleichzeitig  die  Zeit- 
verhältnisse berücksichtigt,  so  erhält  man  ein 
sehr  exaktes  Material,  mittels  dessen  man  in 
subtiler  Auswertung  die  Zahl  der  Fehler  bis 
zum  ersten  fehlerlos  durchgeführten  Versuch, 
die  durchschnittliche  Fehlerzahl,  die  durch- 
schnittlich bis  zum  Erreichen  des  Centrums 
gebrauchte  Zeit  u.  s.  w.  aufs  genaueste  be- 
stimmen und  für  die  einzelnen  Versuchsserien 
miteinander  vergleichen    kann.    Die    in    den 

beiden  folgenden  Tabellen  zusammengestellten  Ergebnisse  dieser  tierpsychologischen 
Untersuchungen  erfordern  im  übrigen  keine  eingehendere  Erläuterung. 


Irrgarten-Grundriß  mit  dem  eingezeichneten  Weg  einer 
Ratte.  F  Futter.   (Nach   Mac  Dowell  und  Vicari.) 


Nichtvererbung  des  Lernerfolges  bei  Ratten  und  Mäusen. 
(Nach  Mac  Dowell  und  Vicari  aus  Peters.) 


Tierart 

Gemessen  wurde 

Generationen 

Untersucher 

I. 

u. 

III. 

IV. 

Ratte,  I.Satz 

Durchschnittliche  Zahl  der  zur  Er- 
lernung nötigen  Wiederholungen 

15-3 

14-4 

- 

- 

Mac  Dowell 

Ratte,  2.  Satz 

13-3 

14-0 

13-2 

- 

Maus 

Durchschnittlich  gebrauchte  Zeit 
in  Sekunden 

530 

44-3 

72-8 

589 

Vicari 

Zahl  der  fehlerlos  gelungenen  Ver- 
suche unter  12  (Durchschnitte) 

1-3 

1-6 

0-9 

0-6 

%  der  Tiere,  denen  kein  fehlerloser 
Versuch  gelang 

37 

53 

58 

71 

Durchschnittszahl  der  Versuche, 

die  dem  ersten  fehlerlosen  Versuche 

vorausgingen 

6-9 

60 

6-5 

3-0 
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Lernversuche  an   Ratten. 
(Nach  Tolman  aus  Peters.) 


Durch- 
schnittlich 
gebrauchte  Zeit 
in  Sekunden 

Von  10  Ver- 
suchen gelangen 
durch- 
schnittlich 

Durch- 
schnittliche 
Fehlerzahl 

I. 

Generation 

Gesamtdurchschnitt 

191 

3-6 

121 

Kluge  Tiere 

13-5 

5-7 

7-2 

Dumme  Tiere 

29-6 

1-6 

17-4 

II. 
Generation 

Nachl<ommenschaft  aus 

Kreuzung  kluger  mit  klugen  Tieren 

der  1.  Generation 

17-6 

5-0 

6-2 

Nachkommenschaft  aus 

Kreuzung  dummer  mit  dummen  Tieren 

der  II.  Generation 

26-7 

2-5 

15-7 

III. 
Generation 

Nachkommenschaft  aus 

Kreuzung  kluger  mit  klugen  Tieren 

der  11.  Generation 

17-5 

3-9 

10-5 

Nachkommenschaft  aus 

Kreuzung  dummer  mit  dummen  Tieren 

der  II.  Generation 

19-5 

2-2 

16-4 

Alles  in  allem  darf  man  also  sagen,  daß  in  der  Frage  nach  der  Vererbbarkeit 
individuell  erworbener  Eigenschaften,  seien  es  solche  körperlicher  oder  psychischer 
Natur,  alle  experimentellen  Ergebnisse  gegen  eine  solche  Annahme  sprechen,  keines 
in  einwandfreier  Weise  dafür. 


V.  Das  Problem  specifisch  gerichteter  Mutation. 

Die  von  uns  aufgeworfene  und  hier  nun  abermals  aufgegriffene  Frage  nach 
der  Möglichkeit  specifisch  gerichteter  Mutationen  ist  aber,  um  es  noch 
einmal  zu  sagen,  eine  durchaus  andere  Frage  als  die  nach  der  Vererbung  individuell 
erworbener  Eigenschaften,  Denn  wir  fragen  nicht,  ob  eine  individuell  erworbene 
Eigenschaft  das  Keimplasma,  aus  dem  die  Nachkommen  des  betreffenden  Individuums 
hervorgehen,  so  zu  verändern  vermöge,  daß  die  Nachkommen  die  gleiche  Eigen- 
schaft besitzen,  sondern  wir  fragen,  ob  die  Umwelt  einer  Erbanlage  auf  diese 
Erbanlage  so  zu  wirken  im  stände  sein  kann,  daß  eine  Mutation  eintritt, 
deren  Richtung  zu  dieser  Anlagen-Umwelt  eine  specifische  Beziehung 
besitzt. 

Zu  dieser  Umwelt  gehört  allerdings  als  ein  spezieller  Fall  auch  die  durch 
eine  bestimmte  individuelle  Eigenschaft  gegebene  physiologische  Situation;  aber 
diese  Situation  ist  nicht  identisch  mit  der  Eigenschaft. 

Zu  unserer  Frage  liegen  mehrere  experimentelle  Untersuchungen  vor,  die  wir 
etwas  näher  kennenlernen  wollen.  Wir  beginnen  zweckmäßig  mit  denjenigen  von 
Guyer  und  Smith'*'',  die  bei  ihrer  ersten  Veröffentlichung  ein  berechtigtes  Auf- 
sehen hervorgerufen  haben.  Die  beiden  Autoren  haben  trächtigen  Kaninchen  mehr- 
mals in  Zwischenräumen  von  2  —  3  Tagen  Injektionen  von  Kaninchenlinsen- 
Antiserum  appliziert,  das  von  entsprechend  vorbehandelten  Hühnern  gewonnen 
war.  Von  den  Embryonen,  die  sich  während  dieser  Serumbehandlung  ihrer  Mütter 
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entwickelten  —  soweit  diese  und  sie  selbst  die  Behandlung  überstanden  — ,  bildete 
ein  Teil  keine  normalen  Augen  aus,  u.zw.  waren  die  Augenmißbildungen,  die 
diese  Jungen  zeigten,  speziell  Kolobom  mit  Mikrophthalmus.  Und  diese  Miß- 
bildungen erwiesen  sich  bei  der  Weiterzucht  der  Jungen,  die  nun  keine  weitere 
Serumbehandlung  mehr  erfuhren,  als  erblich.  Sie  konnten  durch  eine  Reihe  von 
Generationen  fortgezüchtet  werden,  sowohl  auf  dem  Wege  über  ein  Weibchen  wie 
über  ein  Männchen,  so  daß  an  dem  tatsächlich  erblichen  Charakter  dieser  Miß- 
bildungen nicht  gezweifelt  werden  kann. 

Wenn  diese  Ergebnisse  der  Kritik  standhielten,  so  wäre  hier  in  der  Tat  ein 
klarer  experimenteller  Beweis  für  eine  specifisch  gerichtete  Mutation  im  Sinne  unserer 
obigen  Definition  geliefert.  Dieser  Beweis  wäre  übrigens,  um  das  hier  gleich  hinzu- 
zufügen, keineswegs  gleichbedeutend  mit  einem  Nachweis  einer  Vererbung  einer 
individuell  erworbenen  Eigenschaft ''*.  Wie  steht  es  aber  überhaupt  mit  der  Sicher- 
heit der  Quyer-Smithschen  Befunde? 

A.  V.  Szily''^  hat  in  einer  eingehenden  Kritik  zwei  wichtige  —  untereinander  in 
einem  sofort  erkennbaren  Zusammenhang  stehende  —  Einwände  erhoben. 

Zahl  der  bisher  zur  Beobachtung  gekommenen  (nicht  durch  Züchtungsversuche  gewonnenen)  Säuge- 
tieraugen mit  Kolobom  (mit  und  ohne  Mikrophthalmus).  (Nach  der  Statistik  von  A.  v.  Szily.) 

Tierart  Zahl  der  Augen 

Kaninchen 38 

Schwein 172  (darunter  128  unsichere,  aus  ein-  und  demselben  Stamm) 

Katze 1 

Hund 15 

Pferd 13 

Rind 28 

Erstens  sind  nach  ihm  Spaltbildungen  des  Auges,  wie  die  beistehende,  nach 
seiner  Statistik  zusammengestellte  Tabelle  demonstriert,  durchaus  nichts  Ungewöhn- 
liches beim  Kaninchen  und  ebensowenig  bei  anderen  domestizierten  Säugetieren, 
während  Guyer  und  Smith  auf  Grund  von  eigenen  Erfahrungen  und  Erkundigungen 
bei  Züchtern  gerade  für  das  Kaninchen  genau  das  Gegenteil  annehmen  und  eben 
deshalb  dieses  Tier  als  Versuchsobjekt  gewählt  haben. 

Zweitens  aber  lassen  sich  die  sämtlichen  durch  Zucht  gewonnenen  augen- 
mißbildeten  Tiere  dieser  Versuche  auf  zwei  Ausgangstiere  zurückführen,  in  dem 
einen  Stamm  (Fig.  86)  auf  ein  unbehandeltes,  mit  einem  behandelten  Weibchen 
(Tier  1  in  Fig.  86)  gepaartes  Männchen  (Tier  2  in  Fig.  86),  in  dem  zweiten  Stamm 
auf  ein  behandeltes  Weibchen.  In  diesen  beiden  Tieren  glaubt  v.  Szily  äußer- 
lich normale  und  daher  als  solche  unerkannte  heterozygote  Träger  einer  Kolobom- 
anlage  sehen  und  das  Auftreten  der  Kolobomtiere  in  Quyer  und  Smiths  Versuchen 
auf  diese  unbemerkte  Einschleppung  einer  Kolobomanlage  zurückführen  zu  sollen, 
so  daß  zwischen  dem  Auftreten  der  Augenmißbildungen  und  der  Vorbehandlung 
der  trächtigen  Tiere  kein  anderer  Zusammenhang  als  der  eines  merkwürdigen 
zufälligen  Zusammentreffens  bestünde.  Dieser  Einwand  ist  im  Zusammenhang  mit 
der  von  v.  Szily  hervorgehobenen  relativen  Häufigkeit  von  Kaninchenkolobomen 
sicherlich  höchst  beachtenswert.  Wenn  sich  allerdings  v.  Szily  weiterhin  zu  zeigen 
bemüht,  daß  womöglich  sogar  jene  beiden  vermuteten  Heterozygoten  miteinander 
verwandt  seien  und  damit  dann  ein  einheidicher  Ursprung  aller  jener  Mißbildungen 
gegeben  sein  würde,  so  steht  dem  in  einer  späteren  Arbeit  von  Guyer  undSmith''^ 
die  ausdrückliche  Angabe  gegenüber,  daß  diese  beiden  Tiere  in  keinerlei  Ver- 
wandtschaftsbeziehungen zueinander  stünden,  sondern  zwei  örtlich  weit  getrennten 
Zuchten  entstammten. 
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Diese  gleiche  Aussage  wird  in  derselben  Arbeit  für  ein  drittes  und  letztes  Tier 
gemacht  und  der  Einwand  einer  unbemerkten  zufälligen  Einschleppung  recessiver 
Anlagen  zu  den  beobachteten  Augendefekten  in  drei  voneinander  unabhängigen 
Fällen  als  völlig  unannehmbar  erklärt. 


Fig.  86. 
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Stammbaum  zur  Vererbung  von  ein-  und  doppelseitigem  Kolobom  beim  Kaninchen  in  den  Versuchen 

vonOuyer  undSmith.  (Alle  raißbildeten  Tiere  dieses  Stammbaums  gehen  auf  den  Bock  3A1  zurück.) 

n  normal,  rfgestorben.  (Nach  Guyer  und  Smith  aus  v.  Szily.) 


Bei  dem  zuletzt  angeführten  Tier  handelt  es  sich  um  ein  Weibchen  (Fig.  87, 
Tier  84),  das  durch  Injektion  von  Kaninchenlinsen-Emulsion   aktiv  immunisiert 
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Fig.  87. 
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augendefekte  Junge  warf  (vgl.  Fig.  87),  eines 
davon  allerdings  wieder  mit  einem  Männ- 
chen (Fig.  87,  Tier  4  A  7),  das  aus  dem 
in  Fig.  86  dargestellten  Stamm  (vgl.  dort 
in  der  III.  Generation)  herstammt. 

Eine  Bestätigung  von  anderer  Seite 
haben  die  Resultate  von  Guy  er  und 
Smith  bisher  nicht  erfahren;  vielmehr 
sind  umgekehrt  bei  mehreren  Nach- 
prüfungen nur  negative  Ergebnisse 
erzielt  worden. 

Silfvasf'  hat  unter  Benutzung  von 
Schweinelinsen -Emulsion    trächtige    Ka- 
ninchen   passiv   und    aktiv    immunisiert; 
unter    den    (7Q)    direkten    Nachkommen, 
auf  die  allein   sich    die  Untersuchung  erstreckte,   hat  kein   einziger   ein    Kolobom. 
Ebenso  hatten  in  Finlays^"  Versuchen  an  Mäusen  und  Ratten,  bei  denen  zur 
passiven   Immunisierung  Linsen   von   Ratte,   Schaf,  Ochse   und   Augenwasser  vom 
Ochsen  verwendet  wurde,  sowohl  die  Jungen  der  behandelten  Tiere  wie  auch  deren 
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Zuchtversuche  mit  einem  mit  Kaninchenlinse  aktiv  immuni- 
sierten Weibchen   (Tier  84).    n  normal,    d  gestorben.    (Nach 
Ouyer  und  Smith.) 
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aus  engster  Inzucht  —  Bruder  X  Schwester  —  erhaltenen  Jungen  völlig  normale 
Augen;  desgleichen  ergab  aktive  Immunisierung  mit  Schaf- Linse  Junge,  die  keine 
Augenschädigungen  zeigten.  Allerdings  hält  es  Finlay  für  möglich,  daß  von  den 
vielen,  während  der  Behandlung  der  Tiere  im  Mutterleibe  abgestorbenen  Jungen 
einige  specifische  Veränderungen  erlitten  hätten. 

Huxley  und  Carr-Saunders'^  schließlich  fassen  die  wiederum  durchaus 
negativen  Ergebnisse  ihrer  sehr  zahlreichen  Versuche  in  dem  Satz  zusammen,  daß 
eine  auf  dem  Wege  serologischer  Beeinflussung  eingetretene  Erbänderung  bisher 
nicht  erwiesen  sei,  wenngleich  Guy  er  es  wahrscheinlich  gemacht  habe,  daß  sie  in 
seltenen  Fällen  eintreten  könne. 

Fig.  88. 
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Zuchtversucti  mit  einem  ricin-immunisierten  Weibclien.  (Nach  Olto.) 


Wie  man  sieht,  ist  es  also  noch  nicht  möglich,  zu  Ouyer  und  Smiths  Be- 
funden eine  klare  Stellung  zu  gewinnen.  Aber  dieses  Non  liquet  kann  nur  ein 
Ansporn  zur  Weiterarbeit  auf  einem  Gebiete  sein,  wo  ein  endgültig  negativer  Befund 
von  der  gleichen  Wichtigkeit  sein  wird  wie  ein  positiver.  Bewiesen  jedenfalls  ist 
das  Vorliegen  specifisch  gerichteter  Mutationen  durch  diese  Untersuchungen  nicht. 

Das  gleiche  gilt  für  die  Untersuchungen,  die  Otto^^  zur  Frage  der  Vererbung 
einer  specifischen  Giftüberempfindlichkeit  nach  Immunisierung  eines 
der  Elterntiere  durchgeführt  hat.  Otto  hat  weiße  Mäuse  durch  Verfütterung 
kleinster,  allmählich  gesteigerter  Dosen  Ricin  und  A;brin  so  hoch  immunisiert, 
daß  sie  schließlich  das  lOOfache  der  tödlichen  Dosis  vertrugen.  Tod  und  geringe 
Zuchteignung  infolge  der  Behandlung,  dazu  das  Verzehren  der  Jungen  durch  die 
Eltern  dezimierte  indessen  seinen  Versuchstierbestand  so  stark,  daß  er  seine  Befunde 
an  den  Nachkommen  von  nur  5  ricin-immunisierten  Tieren  erheben  konnte. 

Von  den  2  behandelten  Weibchen,  die  mit  normalen  Männchen  gepaart 
wurden,  brachte  das  eine  unklare  Ergebnisse.  Bei  dem  anderen  dagegen  (Fig.  88) 
zeigten  die  3  Jungen  des  ersten  Wurfes  zuerst  deutlich  das  Vorhandensein  einer 
specifischen  Immunität,  während  8  Monate  später  bei  einem  dieser  Tiere  —  und 
vielleicht  bei  zweien  seiner  Jungen  —  eine  Überempfindlichkeit  konstatiert  werden 
konnte,  die  Otto  als  specifisch  anspricht;  die  gleiche  Überempfindlichkeit  zeigte 
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sich  auch  bei  den  Jungen  eines  weiteren  Wurfes,  der.6V2  Monate  nach  Abschluß 
der  Behandlung  erfolgte.  Diesen  Befund  deutet  Otto  in  der  Weise,  daß  die  an  sich 
bereits  vorhandene  Überempfindlichkeit  der  Jungen  des  ersten  Wurfes  durch  die 
intrauterin  direkt  übertragene  Ricin-lmmunität  zunächst  verdeckt  worden  sei;  diese 
Immunität  sei  später  sowohl  beim  Muttertier  wie  bei  deren  ersten  Jungen  abge- 
klungen, so  daß  nun  diese  Jungen,  eben  in  späterem  Alter,  wie  auch  von  vorn- 
herein die  Jungen  des  späteren  Wurfes  die  Überempfindiichkeit  hätten  dokumentieren 
können.  Diese  Überempfindlichkeit  aber  sieht  Otto  —  im  Gegensatz  zu  der  be- 
kanntlich ja  direkten  placentaren  Übertragung  der  Immunkörper  aus  dem  mütter- 
lichen ins  fötale  Blut  —  als  eine  durch  die  Keimzellen  weitergegebene,  also,  wie  er 
meint,  ererbte  an.  Zu  dieser  Auffassung  kommt  er  durch  die  Erfahrungen  an  der 
Nachkommenschaft  seiner  hochimmunisierten  Männchen  bei  Paarung  mit  normalen 
Weibchen;  denn  auch  hier  findet  er  mindestens  in  einer  der  3  Qeschwister- 
schaften  eine  deutliche  Überempfindiichkeit  alier  5  Jungen  (Fig.  89). 

Diesen     Versuchen     gegenüber 

^'^•^'-  haben  Hirschfeld  und   Seydel" 

behandelt-  wichtige    Einwäudc   erhoben.    Sie 

^^  weisen  darauf  hin,  daß  vielleicht   — 

Y  W  die  meisten  Tiere  starben  ja  bei  der 

\wupr!s/2eyi\  Immunisierung    —    eine  Empfindlich- 

I 1 1"-! 1 1 1        keitsauslese  der  Eltern  stattgefunden 

habe.  Ebenso  könnte,  da  ja  die  Tiere 
vor  ihrer  Immunisierung  nicht  auf  ihre 
ursprünglich  vorhandene  Empfindlich- 
keit geprüft  worden  seien,  ein  an  sich 
empfindlicheres  Individuum  der  Vater 
^  oder  die  Mutter  z.  B.  jener  5  soeben 

Zuchtversuch  mit  einem  ricin-immunisierten  Mannchen. 

(Nach  Otto.)  erwähnten  überempfindlichen  Jungen 

(Fig.  8Q)  gewesen  sein.  Schließlich 
handele  es  sich  vielleicht  bei  der  an  den  Jungen  mit  größerer  oder  geringerer  Deutlich- 
keitgefundenen Überempfindlichkeit  überhaupt  gar  nicht  um  eine  specifische  Reaktion, 
sondern  um  eine  un  specifische  Schwächung  der  Nachkommen,  die  auf  einer  Schädi- 
gung des  elterlichen  Keimplasmas  beruhe. 

Aber  auch  wenn  man  die  in  den  Fig.  88  und  8Q  und  in  der  Tabelle  p.  497  dar- 
gestellten Ergebnisse  Ottos,  vor  allem  die  Specificität  der  Überempfindlichkeit,  ein- 
fach als  gegeben  nimmt,  kann  man  dennoch  mit  aller  Sicherheit  sagen,  daß  von  dem 
Nachweis  einer  specifisch  gerichteten  Mutation  keine  Rede  sein  kann.  Vielmehr  spricht 
das  Material,  das  wir  in  dieser  Tabelle  übersichtlich  zusammenstellen,  und  ebenso 
die  in  Fig.  88  dargestellten  Ergebnisse  aufs  deutlichste  dafür,  daß  hier  etwas  ganz 
anderes,  nämlich  eine  Dauermodifikation,  vorliegt. 

Durch  seine  experimentellen  Arbeiten  an  Protozoen,  vor  allem  an  Para- 
maecium",  die  sich  zum  Teil  auch  gerade  auf  die  Frage  der  Übertragung  er- 
worbener Qiftfestigkeit  beziehen,  ist  Jollos^''  zu  der  prinzipiellen  Unter- 
scheidung von  Mutationen  und  Dauermodifikationen  geführt  worden.  Unter 
Modifikationen  versteht  die  Genetik  ja  bekanntlich  jene  durch  die  Umwelt  be- 
dingten individuellen  Ausprägungen  von  Erbcharakteren,  die  rein  somatischen  Indi- 
vidualmerkmale,  denen  als  solchen  keine  Erblichkeit  zukommt.  Unter  Dauer- 
modifikationen nun  sind  Modifikationen  zu  verstehen,  die,  echte  Erblichkeit  vor- 
täuschend, noch  bei  der  nächsten  Generation,  ja  vielleicht  auch  noch  darüber  hinaus 
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auftreten  können,  in  jedem  Falle  aber  abklingen  und  schließlich  schwinden.  Durch 
dieses  allmähliche  Abklingen  und  schließliche  Verlöschen  unterscheiden  sich  die  Dauer- 
modifikationen, die  sich  in  Jollos' Versuchen  »durch  alle  möglichen  Übergänge  mit 
den  gewöhnlichen  Modifikationen  verbunden"  zeigten,  prinzipiell  von  den  A\utationen. 


Versuche  mit  3  ricin-immunisierten  Mäuse-Männchen. 
(Nach  den  Angaben  von  Otto.) 


Männchen 

Nr. 

Gesamt- 
Giftmenge 
in  Gramm 

Es  liegen  zwischen  Geburt  der  Jungen 
und 

Von  den  Jungen 
sind 

Schluß 
der  Behandlung 

Paarung 

über- 
empfindlich 

normal 

1 
2 
3 

0-67 
0-42 

30  Tage 
35      „ 
3  Monate 

3  Wochen 
4 

5'h     „ 

5 

2? 

1?? 

1 

2? 

3  (1  davon?) 

Und  nun  beachte  man  in  der  obenjtehenden  Tabelle:  Die  Jungen  des  Männ- 
chens 1,  die  unmittelbar  nach  Abschluß  seiner  Vorbehandlung  gezeugt  sind,  sind 
sämtlich  überempfindlich,  die  eines  zweiten,  bei  dem  der  Zeitraum  zwischen  Be- 
handlungsabschluß und  Zeugung  etwas  größer,  übrigens  auch  die  verwendete  Gift- 
Qesamtmenge  geringer  ist,  nur  noch  zun  Teil,  und  noch  weiter  wächst  die  Zahl 
der  normalen  Jungen,  als  der  Zeugungstermin  gegenüber  dem  Abschluß  der  Immuni- 
sierung noch  mehr  hinausgeschoben  ist.  Es  zeigt  sich  also  in  deutlicher  Weise  —  und 
die  Erfahrungen  an  dem  Weibchen  der  Fig.  88  stehen  damit  in  bestem  Einklang  — 
ein  Abklingen  der  Fähigkeit  der  Tiere  zur  Weitergabe  der  Überempfindlichkeit 
in  der  Zeit.  Dies  aber  ist,  wie  wir  sahen,  eben  das  Charakteristicum  einer  Dauer- 
modifikation. Wir  glauben  somit  die  Befunde  Ottos,  so  wie  sie  vorliegen,  als 
Dauermodifikationen  ansprechen  zu  sollen. 

Dabei  muß  übrigens  die  Frage  der  morphologischen  Lolcalisation  der  Dauermodifi- 
kationen durchaus  offen  bleiben,  jollos'  Argumentationen  über  die  Bindung  der  Dauermodifikationen 
von  Paramaecium  an  Protoplasma  und  Makronucleus  tragen  nicht  den  Charakter  eines  schlüssigen 
Beweises.  Dadurch  wird  natürlich  Jollos'  Nachweis  nicht  berührt,  daß  sich  bei  seinen  Versuchen 
neben  irreversiblen  Änderungen  der  Erbanlagen,  d.  h.  also  Mutationen,  die  vorhin  kurz  gekennzeichneten 
reversiblen  Umstimmungen  finden,  die  —  mögen  sie  nun  an  das  Protoplasma  bzw.  an  andere  nicht- 
chromosomale Strukturen  geknüpft  sein  oder  nicht  —  jedenfalls  die  Erbanlagen  selber,  die  Oene, 
nicht  alterieren.  Im  vorliegenden  Falle  nun,  in  dem  es  sich  ja  um  die  .Modifizierung  von  Spermien 
handelt,  will  es  uns  —  ebenso  wie  in  einem  ähnlichen  Falle,  auf  den  wir  noch  zurückkommen,  auch 
Witschi''  —  als  fraglich  erscheinen,  ob  das  Plasma  der  modifizierte  Teil  der  Zellen  sei  und  nicht, 
wie  es  uns  wahrscheinlicher  vorkommt,  ein  Teil  des  Kernes,  aber  allerdings  —  darin  stimmen  wir 
wieder  Jollos  bei  —  einer,  der  nicht  Erbmasse  im  mendelistischen  Sinne  ist. 

Zu  Ottos  Versuchen  liegen  Nachprüfungen  von  zwei  Seiten  vor. 

Zunächst  hat  Turek'^  bei  Hochimmunisierung  von  Kaninchen-Männchen  gegen 
Diphtherietoxin  bzw.  Ricin  Ottos  Befunde  nicht  bestätigen  können. 

Zum  gleichen  Ergebnis  kommen  Hirschfeld  und  Seydel'',  deren  Versuchs- 
resultate umstehend,  nach  3  Altersstufen  geordnet,  zusammengestellt  sind.  Die 
beiden  Autoren  haben  Meerschweinchen  ebenfalls  gegen  Diphtherietoxin  hoch- 
immunisiert, so  daß  bei  einer  Injektion  in  1/253  Verdünnung  keine  Reaktion  mehr 
eintrat,  während  unbehandelte  Tiere,  deren  Diphtherietoxin-Empfindlichkeit  übrigens 
innerhalb  ziemlicher  Grenzen  schwankt  und  mit  dem  Alter  zumeist  steigt,  gelegent- 
lich noch  auf  '/loooo  reagieren.  Wegen  erheblicher  Versuchsverluste  stammen  die 
meisten  Jungen  von  Eltern,  die  sich  einige  Monate  von  der  Behandlung  erholen 
konnten.  Hirschfeld  und  Seydel  können  nun  —  das  ist  ihr  Gesamtergebnis  — 
zwischen  den  Nachkommen  immunisierter  und  nicht-immunisierter  Väter  keinen 
Unterschied  konstatieren. 
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Diphtherietoxin-Empfindlichkeit 

bei  den  Jungen  hochimmunisierter  Meerschweinchen. 

(Nach  Hirschfeld  und  Seydel.) 


Eltern 

Gewicht 
der  Jungen 
in  Gramm 

Diphtherietoxin  -Verdünnung 

';250- 

';250  + 

''750 

'/lOOO 

'/2500 

'Itsoo 

'iioow 

cfx9 

<250 

- 

1 

5 

7 

2 

- 

- 

250-400 

- 

3 

4 

9 

6 

1 

4 

>400 

- 

- 

- 

2 

14 

6 

1 

•"xo 

<250 

2 

5 

9 

22 

13 

- 

- 

230-400 

- 

- 

- 

10 

10 

1 

1 

>400 

- 

- 

- 

1 

4 

- 

- 

(fxm 

<250 

4 

3 

4 

3 

- 

- 

- 

250-400 

- 

1 

1 

1 

1 

1 

- 

>400 

- 

- 

- 

1 

- 

- 

— 

.^x? 

<250 

- 

2 

- 

- 

- 

- 

- 

250-400 

1 

- 

- 

- 

- 

- 

1 

>400 

- 

- 

- 

1 

3 

- 

- 

Die  Tabelle  gibt  die  Zahl  der  bei  der  betreffenden  Verdünnung  reagierenden  Jungen  an. 
cTq  =  unbehandelt;   •"  j  =  immunisiert. 

Wenn  man  ihre  Zahlenergebnisse  in  die  klarer  zu  übersehenden  Prozentzahlen 
umrechnet  (vgl.  untere  Tabelle),  so  findet  sich  zwar  in  der  ganz  rechten  Spalte  ein 
Individuen-Plus  bei  den  Nachkommen  der  immunisierten  Väter,  das  erhöhte  Toxin- 
empfindlichkeit  bedeuten  könnte;  aber  ein  gleiches  Plus  findet  sich  auch  in  den 
beiden  linken  Spalten,  wo  es  verminderte  Empfindlichkeit  bedeuten  würde.  Bei  der 
großen  Schwankungsbreite  der  Empfindlichkeit  sind  die  Individuenzahlen  dieser 
Versuche  aber  viel  zu  klein,  um  sichere  Schlüsse  in  der  einen  oder  anderen  Richtung 
zu  gestatten. 

Diphtherietoxin-Empfindlichkeit 
bei  den  unter  250g-  schweren  Jungen  hochimmunisierter 

Meerschweinchen. 
(Nach  den  Angaben  von  Hirschfeld  und  Seydel  umgerechnet.) 


Eltern 

Diphtherietoxin-Verdünnung 

Zahl 
der  Tiere 

'/250- 

';»)  + 

'/750 

'/lOM 

'Itm 

'/7500 

'/lüCOO 

cfxp 

- 

6-7 

33-3 

46-7 

13-3 

- 

- 

15 

•"xg 

3-9 

9-8 

17-7 

431 

25-5 

- 

- 

51 

cfx« 

28-6 

21'4 

28-6 

21-4 

- 

- 

- 

14 

Die  Tabelle  gibt  die  Zahl  der  bei  der  betreffenden  Verdünnung  reagierenden  Jungen  in  Pro- 
zenten an. 
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So  kommen  wir  auch  diesmal  wieder  in  bezug  auf  die  reine  Tatsachenfrage 
zu  einem  Non  liquet,  und  erneute  Bearbeitung  dieser  theoretisch  wie  praktisch 
gleich  wichtigen  Frage  auf  breiter  Basis,  vor  allem  mit  wesentlich  umfangreicherem 
Tiermaterial,  ist  dringend  notwendig. 

Als  weiterer  in  unseren  Zusammenhang  gehöriger  Fall  sind  die  Ergebnisse 
einer  Untersuchung  von  Witschi^*  zu  nennen,  bei  der  wenigstens  das  Tat- 
sachenmaterial klar  und  sichergestellt  ist.  Witsch i  hat  die  Geschlechtsprodukte 
zweier  von  ihm  aufgefundenen  geschlechtsreifen  Zwitter  des  Grasfrosches 
(Rana  temporaria)  zu  Kreuzungsversuchen  verwendet  und  dabei  die  merkwürdige 
Tatsache    konstatiert,    daß   die   Frösche    aus   denjenigen    künstlichen    Besamungen, 


Fig.  gOö. 


Fig.  90*. 


Ovarien  junger  Qrasfrösche,  ISnial  vergrößert.  (Nach  Witschi.)  Tier  a  enista 
Samen  besamten  Ei.  Tier  b  entstammt  einem  mit  Zwitter-Spermien 


mmt  einem  mit  nurmalem 
besamten  Ei. 


bei  denen  statt  Spermien  normaler  Männchen  die  Zwitter- Spermien  Verwen- 
dung fanden,  vergrößerte  Ovarien  besitzen.  Die  umstehende  Tabelle  gibt 
die  Zahlenwerte,  die  Fig.  90  ein  anschauliches  Bild  des  frappanten  Größenunter- 
schiedes. 

Nun  haben  auf  die  Ausbildung  der  Ovarien  auch  die  Weiblichkeitsfaktoren 
Einfluß,  die  der  Samenfaden  mitbringt.  Sowohl  der  Samenfaden  wie  das  Ei 
besitzen  ja  in  ihrem  Erbanlagen-Schatz  Männlichkeits-  und  Weiblichkeitsfaktoren, 
deren  jeweilige  Konstellation  im  befruchteten  Ei  die  Geschlechtsdifferenzierung  des 
sich  daraus  entwickelnden  Individuums  mit  determiniert.  Wenn  also  jene  Weib- 
chen aus  der  Befruchtung  normales  Ei  X  Zwitter-Spermium  vergrößerte  Ovarien 
besitzen,  so  kann  man  das  mit  Witschi  —  auf  Grund  auch  anderweitiger  Fest- 
stellungen dieses  Autors  —  zwanglos  so  erklären,  daß  die  Weiblichkeitsfaktoren 
der  Zwitter-Spermien  unter  dem  Einfluß  der  den  Hodenteilen  räumlich  unmittel- 
bar benachbarten  ovarialen  Teile  der  Zwitter-Keimdrüsen  eine  Verstärkung  er- 
fahren haben. 


500 


Günther  Just. 


Ovariengrößen 

bei  den  Nachkommen  zweier  Zwitter  des  Grasfrosches. 

(Nach  Witschi.) 


Herkunft  von 

Ovarienlängen 
.      mm 

■"    60 

Zaiil 

der  gemessenen 

Ovarien 

Ei 

Spermium 

links 

rechts 

total 

Weibchen  I 

Männchen 

693 

71-5 

70-4 

156 

Zwitter  1 

81-7 

80-2 

BIO 

257 

Zwitter  I 

Männchen 

721 

696 

70-8 

182 

Zwitter  1 

75-5 

79-4 

77-5 

52 

Weibchen  11 

Männchen 

79-4 

80-6 

80-0 

209 

Zwitter  11 

83-5 

85-4 

84-5 

440 

Ob  es  sich  dabei  aber  um  eine  durch  die  keimplasmatische  Umwelt 
specifisch  gerichtete  quantitative  Mutation  handelt,  bleibt  eine  offene  Frage. 
Witschi  versucht  in  geistvoller  Weise  unter  diesem  Gesichtspunkt  »phänotypisch 
induzierter"  quantitativer  Mutationen  der  Weiblichkeitsfaktoren  die  phylogenetische 


Fig.  91. 
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_  _  _    Versuchstiere  (Enkel  der  alkoholisierten 

Ratten). 

—^—^—^—^    Kontrolltiere  (Enkel  der  nicht  alkoholisierten 
Ratten). 

Durchschnittsgeschwindigkeit  der  Ratten  (in  cm  pro  Sekunde:  dabei  sind  die  Weg- 
strecken nach  den  Messungen  auf  den  Beobachtungsblättem  (vgl.  p.  491]  angegeben, 
die  etwa  ''13  der  tatsächlich  zurückgelegten  Strecken   betragen).  (Nach  Mac  üoweli 

und  Vicari.) 


Entwicklung  der  komplizierten  Geschlechtsverhältnisse  der  Frösche  einheitlich  zu 
erfassen.  Aber  es  handelt  sich  dabei  um  theoretische  Ableitungen,  und  für  den  vor- 
liegenden empirischen  Fall  läßt  er  die  Frage  selbst  offen.  Denn  auch  hier  ist  ja  wieder 
jene  andere  Möglichkeit  der  Deutung  gegeben,  daß  es  sich  gar  nicht  um  eine 
mutative  Beeinflussung  der  Weiblichkeitsfaktoren  selbst,  sondern  um  eine  modifikative 
Beeinflussung  der  Zwitter-Spermien  im  Sinne  einer  Dauermodifikation  handelt".  Erst 


Die  Entstehung  neuer  Erbanlagen. 


501 


die  Verfolgung  der  Ovariengröße  bei   den   Nachkommen  der  Zwitter-Abkömm- 
linge würde  zwischen  diesen  beiden  Möglichkeiten  eine  Entscheidung  treffen  können. 

In  bezug  auf  die  Frage  der  Lokalisation  der  Dauermodifil<ationen  sei  liier  nochmals  auf  unsere 
kurze  Bemerkung  p.  497  verwiesen. 

Fig.  92. 
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^,     Durchschnittszahl  bei  den  Versuchstieren. 
— ^^  Kontrolltiere  (Enkel  der  nicht  alkoholisierten  Ratten). 


w       Durchschnittszahl  bei  den  Kontrolltieren. 
Zahl  der  von  den  einzelnen  Ratten  fehlerfrei  durchgeführten  Versuche.  (Nach  Mac  Dowell  und  Vicari.) 

Wegen  ihrer  großen  praktischen  Bedeutung  seien  hier  schließlich  auch  — 
mehr  anhangsweise  —  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  von  Mac  Dowell  und 
Vicari*°  über  den  Einfluß  der  Alkoholisierung  der  Großeltern  auf  die 
psychische   Beschaffenheit  der  Enkel   kurz  mitgeteilt.   Ihre  Feststellungen  als 

Fig.  93. 
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Versuchstiere  (Enkel  der  alkoholisierten  Ratten). 

Durchschnittszahl  bei  den  Versuchstieren. 

Kontiolltiere  (Enkel  der  nicht  alkoholisierten  Ratten). 

yf  Durchschnittszahl  bei  den  Kontrolllieren. 

Zahl  der  Versuche  bis  zum  ersten  fehlerfrei   durchgeführten  Versuch.   (Nach  Mac  Dowell 

und  Vicari.) 

solche  können  bei  der  Exaktheit  der  Versuche  als  durchaus  sichergestellt  gelten; 
was  ihre  theoretische  Einordnung  betrifft,  so  dürfte  es  sich  auch  hier  wohl  um 
nichts  anderes  als  um  Dauermodifikationen  handeln,  worüber  aber  eine  Ent- 
scheidung wieder  erst  bei  Fortsetzung  der  Versuche  fallen  kann. 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  33 
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Weiße  Ratten  wurden,  im  Alter  von  4  Woclien  beginnend,  einer  täglichen  Be- 
handlung mit  Alkoholdätnpfen  unterworfen,  die  von  der  3.  Behandlungswoche  an 
stets  bis  zu  tiefer  Trunkenheit  der  Tiere  durchgeführt  wurde.  Diese  Alkoholisierung 
fand  nur  bei  den  Weibchen  in  der  Zeit  1—2  Tage  vor  dem  Wurf  bis  zur  Ent- 
wöhnung der  Jungen  eine  Unterbrechung.  Die  Jungen  selbst  wurden  nun  keiner 
Alkoholbehandlung  mehr  ausgesetzt  und  in  Bruder  X  Schwester-Kreuzungen  fort- 
gepflanzt. Die  von  ihnen  gezeugten  Jungen,  also  die  Enkel  der  alkoholisierten  Tiere, 
wurden  im  Irrgarten  (Fig.  85)  und  einem  zweiten  Apparat  (multiple  choice  apparatus) 
auf  ihre  psychischen  Eigenschaften  geprüft  und  mit  den  Enkeln  der  unbehandelten 
Geschwister  der  alkoholisierten  Ratten  verglichen.  Dabei  zeigten  sie  sich,  wie  die 
Fig.  Ql  —93  näher  demonstrieren,  sowohl  in  ihrer  Lernfähigkeit  wie  in  ihren  Gedächtnis- 
leistungen aufs  deutlichste  den  Kontrolltieren  unterlegen. 


VI.  Schlußbemerkungen  zur  praktischen  Seite  des  Problems. 

Überblicken  wir  schließlich  noch  einmal  unsere  Ergebnisse.  Gewiß  ist,  daß 
ein  Teil  der  mutativen  Prozesse  richtungslos  in  bezug  auf  die  Umweltverhältnisse 
des  Organismus  verläuft,  und  was  diesen  mutativen  Prozessen  Richtung  gibt,  ist, 
wie  es  scheint,  wesentlich  die  specifische  Struktur  des  Keimplasmas  selbst.  Daß 
auch  die  Umwelt  des  Keimplasmas  einem  mutativen  Prozeß  eine  specifische  Richtung 
zu  geben  vermag,  dafür  haben  wir  bis  zur  Stunde  keinen  einzigen   klaren  Beweis. 

Es  wäre  durchaus  falsch,  nun  sozusagen  ,/gefühlsmäßig"  abzuwägen,  ob  und 
welche  Wahrscheinlichkeit  eine  solche  Annahme  besitzt.  Aus  der  heute  gegebenen 
Situation  gänzlicher  Unentschiedenheit  vermag  nur  unvoreingenommene  experimen- 
telle Weiterarbeit  herauszuführen. 

Die  Klärung  dieses  Fragenkomplexes  aber  —  darauf  sei  zum  Schluß  noch  einmal 
hingewiesen  —  besitzt  nicht  bloß  eine  theoretische,  sondern  auch  eine  ganz  außer- 
ordentliche praktische  Bedeutung.  Gelänge  es  nämlich  in  der  Tat,  das  Problem 
einer  specifischen  Umweltgerichtetheit  eines  Teils  der  faktoriellen  Mutationen  in 
positivem  Sinne  zu  lösen,  so  wäre  damit  ja  zugleich  ein  Weg  zur  künstlichen  Aus- 
lösung mutativer  Prozesse  in  einer  gewünschten  Richtung  eröffnet.  Das  aber  bedeutete 
nichts  anderes  als  die  Möglichkeit  einer  direkten  Beeinflussung  vorhandener  Erb- 
anlagen. 

Für  die  krankhaften  Erbanlagen  des  Menschen  tauchte  damit  also  die  Mög- 
lichkeit einer  direkten  »therapeutischen"  Beeinflussung  auf.  So  phantas- 
tisch das  klingen  mag,  so  ist  es  doch  nicht  mehr  als  eine  einfache  praktische  Kon- 
sequenz jenes  soeben  als  bereits  geführt  gedachten  Nachweises,- eine  Konsequenz, 
die  wir  nur  deshalb  hier  aussprechen,  um  zu  zeigen,  von  wie  eminenter  praktischer 
Bedeutung  die  Entscheidung  der  hier  aufgeworfenen  Frage  ist,  gleichgültig,  ob  sie 
in  positivem  oder  negativem  Sinne  fällt. 

Wir  brauchen  kaum  hinzuzufügen,  daß  von  einer  solchen  Therapie  der  indi- 
viduellen Erbmasse  heute  auch  nicht  in  einem  leisesten  Sinne  die  Rede  sein  kann. 
Ob  das  auch  in  Zukunft  so  bleiben  wird,  wissen  wir  nicht.  Heute  besteht  die  Mög- 
lichkeit eines  Einflusses  nur  in  bezug  auf  den  generellen  Erbbestand  einer  Menschen- 
gruppe, eines  Volksganzen:  nämlich  der  indirekte  Weg  selektorischer  Maß- 
nahmen *l  Hier  aber  liegen  schon  heute  praktische  Aufgaben  von  ganz  überragender 
Bedeutung,  die,  auf  eine  kurze  Formel  gebracht,  lauten:  Selektive  Förderung 
der  Weitergabe  wertvollen  Erbguts,  selektive  Unterdrückung  der  Weiter- 
gabe minderwertigen  Erbguts. 
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Auch   die  Dauermodifikationen  schließlich   besitzen  ein  hohes  praktisches 

Interesse,  wie  sich  aus  den  von  uns  besprochenen  Beispielen  ja  ohne  weiteres  ergibt. 

So  würde  es  ja  von  unmittelbarer  Bedeutung  für  ärztliche  Maßnahmen  sein,  wenn 

sich  tatsächlich  erwiese,  daß  individuell  erworbene  Giftfestigkeit,  daß  vielleicht  über- 

standene  Infektionskrankheiten   sogar  des  V^aters   im  stände   seien,   die   specifische 

Reaktionsfähigkeit  der  Kinder  zu  beeinflussen". 
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Einleitung. 

Unter  „Empyem  der  Pleura"  ist  jede  Eiteransammlung  zwischen  den  Pleura- 
blättern aus  irgend  welcher  Ursache  zu  verstehen.  Diese  Bezeichnung  besteht  daher 
ebenso  zurecht,  ob  nun  der  Eiter  steril  ist  oder  reichlichen  Bakterieninhalt  aufweist, 
ob  er  das  Resultat  einer  Entzündung  der  Pleurablätter  selbst  ist  oder  von  einem 
Durchbruch  eines  kalten  Abscesses  in  den  Pleuraraum  herrührt,  ob  er  durch  den 
Zerfall  eines  Tumors  sich  angesammelt  hat,  oder  ob  er  infolge  Durchbruchs  eines 
Lungenabscesses  oder  Echinokokkus  zwischen  die  Pleurablätter  geraten  ist. 

Die  Flüssigkeitsansammlungen  zwischen  den  Pleurablättern,  die  man  bereits 
als  eitrig  bezeichnet,  tragen  nicht  immer  den  Charakter  des  Eiters  in  allen  Quali- 
täten an  sich.  Es  gibt  rein  serös  aussehende  Exsudate,  die  man  wegen  des  geringen 
Fettgehaltes  nicht  als  eitrig  bezeichnen  würde,  wenn  nicht  der  mikroskopisch  oder 
kulturell  nachgewiesene  Bakteriengehalt  die  Einreihung  in  die  Empyeme  notwendig 
machen  würde.  Man  sieht  jedoch  zuweilen,  daß  Exsudate,  von  denen  man  erwartet 
hatte,  daß  gerade  bei  ihnen  eine  Umwandlung  in  die  rein  eitrige  Beschaffenheit 
erfolgen  würde,  dauernd  serös  bleiben.  Häufig  ist  dies  der  Fall  bei  Exsudaten,  die 
Pneumokokken  enthalten.  Es  scheint,  daß  eben  unter  gewissen  Umständen  die 
Bakterien  ihre  Entwicklungsfähigkeit  einbüßen  und  zu  gründe  gehen.  Man  sieht 
dies  zuweilen  in  Fällen,  in  denen  die  serösen  Ausschwitzungen  aus  der  Pleura  sehr 
rasch  erfolgen.  , 

Ist  also  einerseits  die  Grenze,  bis  zu  der  ein  Exsudat  noch  als  Empyem  zu 
bezeichnen  ist,  deshalb  verschwommen,  weil  die  Qualität  der  Flüssigkeit  diese  Be- 
zeichnung nicht  verdienen  würde,  das  Vorhandensein  von  Bakterien  sie  aber  er- 
fordert, so  gibt  es  anderseits  Empyeme,  bei  denen  der  Eitergehalt  dem  Aussehen 
und  Zellgehalt  nach  unzweifelhaft  ist,  jedoch  Bakterien  nicht  nachzuweisen  sind. 
Es  handelt  sich  dabei  nicht  immer  nur  um  sterilen  Eiter,  worunter  die  kulturelle 
Sterilität  zu  verstehen  ist.  Häufig  können  nämlich  —  besonders  bei  Exsudaten  die 
durch  Pneumokokken  hervorgerufen  sind  —  zwar  im  Ausstrich  die  Bakterien  nach- 
gewiesen werden,  während  die  Kulturen  steril  bleiben.  Ebenso  entgehen  sie  nicht 
selten   trotz  ihrer  Anwesenheit   im  Empyem   deshalb   dem  Nachweis,   weil  sie  sich 
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in  der  Pleura  selbst  mit  dem  Fibrin  und  den  corpusculären  Elementen  absedimen- 
tieren  und  dann,  wenn  der  Eiter  mehr  fibrinös  eitrigen  Charakter  hat,  in  der  über- 
stehenden Flüssigkeit  nicht  gefunden  werden. 

Diese  kurzen  Bemerkungen  sollen  zeigen,  wie  schwierig  es  oft  ist  festzustellen, 
was  schon  als  Eiter  zu  bezeichnen  ist,  und  daß  man  sich  mehr  nach  dem  Aus- 
sehen desselben  als  nach  dem  Bakteriengehalt  zu  richten  hat.  Leider  ist  auch  dies 
keine  durchaus  gültige  Regel,  denn  nicht  selten  macht  eine  rein  seröse  Flüssigkeit 
über  Nacht  eine  eitrige  Umwandlung  durch.  Die  rechtzeitige  Erkennung,  ob  man 
mit  dem  Eintritt  und  dem  Vorhandensein  eines  Empyems  zu  rechnen  hat,  ist  für 
die  ganze  Behandlung  des  Empyems  von  außerordentlicher  Bedeutung.  Hier  lastet 
die  ganze  Verantwortung  auf  den  Schultern  des  Internisten,  der  wissen  muß,  ob 
und  wann  ein  chirurgischer  Eingriff  notwendig  ist.  Man  kann  sich  Landois  an- 
schließen, der  in  der  Betrachtung  der  Mortalitätsziffern  aus  den  letzten  Statistiken 
die  bedauerliche  Tatsache  feststellt,  daß  die  Mortalität  beim  Empyem  der  Pleura- 
höhle noch  immer  außerordentlich  hoch  ist.  Von  seinem  chirurgischen  Standpunkt 
aus,  äußert  er  folgende  richtige  Meinungen: 

»Eine  durchgreifende  Änderung  ist  nur  dadurch  zu  erzielen,  daß  Chirurgen 
und  innere  Mediziner  nicht  gegeneinander,  sondern  Hand  in  Hand  arbeiten.  Es 
darf  nicht  vorkommen,  daß  jeder  in  seiner  Disziplin  erklärt,  er  könne  die  Brust- 
felleiterungen am  besten  behandeln. 

Der  Interne  soll  die  Diagnose  stellen,  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
prüfen  und  die  Lungen  auf  die  Anwesenheit  von  komplizierenden  Lungenherden 
untersuchen. 

Zusammen  mit  dem  Chirurgen  soll  er  den  für  den  Kranken  jeweils  passenden 
operativen  Eingriff  seiner  Schwere  nach  beurteilen  und  aussuchen.  Der  Chirurg 
soll  den  Eingriff  technisch  ausführen  und  die  Nachbehandlung  leiten  unter  ständiger 
Kontrolle  des  Internisten.  Nur  so  kann  es  gelingen,  die  Sterblichkeit  beim  gefürch- 
teten Pleuraempyem  erfolgreich  zu  bekämpfen." 

Die  Voraussetzung  für  eine  solche  Zusammenarbeit  ist  aber,  daß  der  Arzt 
orientiert  ist,  bei  welchen  Erkrankungen  er  mit  dem  Auftreten  eines  Empyems  zu 
rechnen  hat,  unter  welchen  Symptomen  es  eintritt,  welche  Mittel  der  Diagnosen- 
stellung zur  Verfügung  stehen,  welche  Fehldiagnosen  zu  gewärtigen  sind,  welche 
Lokalisationen  des  Empyems  es  gibt  und  schließlich,  wie  es  zu  behandeln  ist.  Die 
folgenden  Ausführungen  werden  diese  Fragen  hauptsächlich  vom  Standpunkte  des 
Internisten  behandeln  und  sich  daher  mit  der  chirurgischen  Seite  dieser  Erkrankung 
nur  insoweit  befassen,  als  es  für  eine  verständnisvolle  Mitarbeit  des  Arztes  mit  dem 
Chirurgen  notwendig  ist.  Aus  diesem  Grunde  wird  das  traumatische  Empyem,  das 
von  Anfang  an  in  die  Kompetenz  des  Chirurgen  fällt,  hier  nicht  besprochen  werdend 


Diagnostische  und  differentialdiagnostische  Bemerkungen. 

Die  Schwierigkeiten  der  Diagnose  des  nicht  abgesackten  Empyems  beginnen 
dann,  wenn  man  die  Krankheit  nicht  von  Beginn  an  verfolgen  konnte,  sondern  erst 
in  einem  Stadium  die  Diagnose  zu  stellen  hatte,  als  Komplikationen  das  Krankheits- 


'  Das  kasuistische  Material,  das  in  dieser  Abliandlung  mitgeteilt  wird,  stammt,  falls  nicht 
anders  erwähnt,  ans  der  medizinischen  Abteilung  des  Herrn  Prim.  Prof.  Dr.  Richard  Bauer  und 
aus  der  chirurgischen  Abteilung  des  Herrn  Prim.  Prof.  Dr.  Julius  Schnitzler.  Die  röntgenologi- 
schen Befunde  wurden  fast  durchwegs  von  Herrn  Prim.  Prof.  Dr.  Eisler  abgegeben,  die  autopischen 
von  Herrn  Prof.  Dr.  Karl  Sternberg,  Allen  den  genannten  Herren  bin  ich  für  ihr  Entgegen- 
kommen zu  besonderem  Danke  verpflichtet. 
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bild  verschleierten.  Besondere  Schwierigkeiten  hat  man  zu  gewärtigen,  wenn  man 
z.  B.  zu  entscheiden  hat,  ob  ein  in  einen  Bronchus  perforierter  Pyothorax  oder  eine 
Kaverne  resp.  Lungenabsceß  vorliegt.  Hier  werden  rasche  Änderungen  der  Dämpfung 
bei  Lagewechsei  des  Körpers,  Stäbchen-PIessimeter-Perkussion,  Sucussio  Hyppokratis 
für  perforiertes  Empyem  sprechen.  Noch  sicherer  wird  die  Diagnose,  wenn  das  in 
solchen  Fällen  rein  eitrige  Sputum,  das  der  Patient  aushustet,  nur  eine  einzige 
Bakteriengattung  und  nicht  eine  ganze  Bakterienflora,  wie  bei  einer  Kaverne  enthält. 
Gewöhnlich  wird  auch  in  diesen  Fällen,  bei  einer  bestimmten  Lage  des  Körpers, 
der  Eiter  relativ  leicht  ausgehustet.  Auch  ein  intrapulmonaler  Absceß,  der  gleichfalls 
nur  eine  einzige  Bakteriengattung  zu  enthalten  braucht,  kann  zu  einer  Verwechslung 
mit  einem  Empyem  führen,  wenn  über  der  erkrankten  Lunge  eine  dicke  Pleura- 
schwarte liegt,  und  daher  bei  der  Perkussion  ein  starkes  Resistenzgefühl  sich  zeigt 
(Ortner).  Die  Verwechslung  kann  noch  dadurch  gefördert  werden,  daß  bei  der 
Probepunktion  die  Punktionsnadel  in  die  Absceßhöhle  gerät,  und  dadurch  reiner 
Eiter  gewonnen  wird,  den  man  dann  für  Empyemeiter  hält.  Nichts  beweisen  elastische 
Fasern  und  selbst  Lungenparenchymfetzen,  da  Lungenkavernen  und  jauchiges  Empyem 
nicht  selten  nebeneinander  vorkommen. 

Die  Unterscheidung  ist  oft  kaum  zu  treffen,  wenn  die  Absceßhöhle  so  gefüllt 
ist,  daß  keine  Rasselgeräusche  zu  hören  sind,  sondern  das  Atemgeräusch  abgeschwächt 
bronchial  klingt. 

Bei  einem  Patienten,  der  in  Begleitung  einer  septisch  verlaufenden  komplizierten 
Fraktur  einen  Lungeninfarkt  bekam,  der  nachträglich  vereiterte  und  abscedierte, 
traten  Schmerzen  auf,  die  auf  ein  Ergriffensein  der  Pleura  schließen  ließen.  Die 
Probepunktion  förderte  ca.  5  crii^  schmierigen  Eiter  zutage,  der  hauptsächlich  Strepto- 
kokken enthielt.  Die  Diagnose  eines  abgekapselten  Empyems  war  naheliegend,  da 
die  Dämpfung  rechts  fest  umschrieben  axillar  lag.  Erst  das  Röntgenbild  und  später 
der  autoptische  Befund,  bewiesen,  daß  man  den  Eiter  aus  der  Absceßhöhle  auf- 
gesaugt hatte. 

Eine  der  häufigsten  diagnostischen  Irrtümer  bestehen  darin,  daß  man  ein 
Empyem  für  eine  Infiltration  der  Lunge  hält,  sei  es  für  eine  pneumonische  oder 
tuberkulöse.  Im  Verlauf  einer  Lappenpneumonie  treten  ja  fast  regelmäßig  mehr  oder 
minder  ausgeprägte  Reizungen  der  Pleura  ein,  auf  die  dieselbe  mit  einer  Aus- 
schwitzung antwortet.  Vorübergehendes  brustnahes  Reiben,  ein  Ansteigen  der  Fieber- 
kurve im  Verlaufe  der  Erkrankung  oder  selbständige  Fieberentwicklung  in  der  Re- 
konvaleszenz, weist  auf  das  Eintreten  dieser  Komplikation  hin.  Schmerzen  bieten 
bei  den,  die  Pneumonien  begleitenden,  oder  ihr  folgenden  Pleuraaffektionen  keine 
Richtschnur  für  die  Diagnose,  denn  gerade  die  Geringfügigkeit  der  Schmerzen  ist 
für  das  para-  oder  metapneumonische  Empyem  bemerkenswert.  Im  übrigen  ist  das 
postpneumonische  Pneumokokkenempyem  durch  starkes,  oft  intermittierendes  Fieber, 
das  sich  an  das  pneumonische  Fieber  anschließt,  oder  sich  nach  erfolgter  Krise  neu 
entwickelt,  charakterisiert.  Der  Pneumokokkeneiter  selbst  zeigt  alle  Übergänge  von 
der  fibrinösen  bis  zur  rein  rahmigen  Konsistenz.  Es  ist  aber  auffallend,  wie  häufig 
die  ganz  kleinen  Eiterauflagerungen  aufgesaugt  werden  und  ihren,  sonst  so  gefahr- 
drohenden Beginn  nicht  rechtfertigen.  Das  gilt  nicht  für  die  im  Verlaufe  einer  In- 
fluenzapneumonie  sich  einstellenden  Pleuraaffektionen,  die  sehr  frühzeitig  eitrig 
werden  und  bei  welcher  auch  die  Entzündungsprodukte  der  Lunge  selbst  zur  Nekrose 
und  eitrigen  Einschmelzung  neigen.  Hier  ist  auch  die  Prognose  viel  ungünstiger  als 
bei  den  Pneumokokkenempyemen.  Was  nun  die  Verwechslung  solcher  Empyeme 
mit  Lungeninfiltrationen  betrifft,  so  kann  die  Regel,  daß  bei  eitrigen  Exsudaten  die 
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Dämpfung  von  oben  nach  unten  zunimmt,  kaum  vor  diesem  Irrtum  bewahren, 
denn  sie  ist  durchaus  nicht  immer  gültig,  vielmehr  findet  man  an  den  basalen 
Dämpfungsbezirken  oft  eine  geringere  Resistenz  wie  oberhalb,  wenigstens  was  die 
linksseitigen  Exsudate  betrifft,  denn  bei  diesen  schwingt  nach  Ortner  der  Luftpolster 
des  Magens  infolge  der  durch  die  Entzündung  hervorgerufenen  Diaphragmatitis  und 
Myositis  der  Intercostaimuskeln  besonders  gut  mit. 

Man  diagnostiziert  daher  oft  eine  croupöse  Pneumonie,  wo  ein  akutes  Empyem 
der  Pleura  besteht.  Kann  ja  auch  dieses  mit  Schüttelfrost  und  hohem  Fieber,  bei  lokaler 
Dämpfung  eventuell  mit  bronchialem,  fast  fehlendem  Atemgeräusch  einsetzen. 

Vielleicht  kann  als  diagnostisches  Hilfsmittel  in  diesen  Fällen  das  Symptom  ver- 
wertet werden,  daß  bei  Empyemen  häufig  eine  deutliche  Vorwölbung  der  Intercostal- 
räume  vorhanden  ist,  die  bei  der  Pneumonie  fehlt,  außerdem,  daß  bei  jenen  eine 
Abschwächung  bzw.  fehlender  Stimmfrenitus  sich  findet,  dagegen  keine  Broncho- 
phonie,  jedoch  positiver  Signe  du  sou.  Aber  auch  chronische,  Monate  alte  Empyeme 
werden  oft  für  Lungeninfiltrationen  gehalten,  u.  zw.  deshalb,  weil  ein  lautes,  keuchendes 
Bronchialatmen  über  der  Dämpfung  zu  hören  ist.  Es  braucht  nicht  erst  betont  zu 
werden,  daß  die  Begrenzungsart  und  Resistenz  der  Dämpfung,  das  Verstrichensein 
der  Intercostalräume,  die  abgeschwächten  Stimmschwingungen,  der  negative  Bacelli 
zusammen  mit  dem  Röntgenbild,  dem  Irrtum  vorbeugen  können,  während  die  Probe- 
punktion, wie  schon  früher  erwähnt,  im  Stiche  lassen  kann. 

Eine  Diagnose  soll  so  gestellt  werden  können,  daß  sie  gewissermaßen  ebenso 
in  die  Vergangenheit  (Ätiologie),  wie  in  die  Zukunft  (Prognose)  weist  und  durch 
sich  selbst  das  Handeln  für  die  Gegenwart  und  Zukunft  (Therapie  und  Prophylaxe) 
angibt.  Wie  wünschenswert  eine  solche  Exaktheit  in  der  Diagnosenstellung,  gerade 
für  die  Beurteilung  des  Empyems  wäre,  dafür  zeugt  die  auch  heute  noch  bestehende 
Aktualität  des  therapeutischen  Problems  dieser  Erkrankung.  Zwar  muß  es  nicht  für 
jedermann  ein  Problem  bleiben,  wenn  er  sich  die  Sache  leicht  macht  und  einfach 
nach  dem  bis  zum  Überdruß  zitierten  Satz  „Ubi  pus,  ibi  evacua"  handelt.  Aber 
von  der  Erkrankung  bis  zur  Diagnose  und  von  dort  bis  zur  richtigen  Therapie  ist 
ein  weiter  Weg. 

Da  über  die  abgekapselten  Empyeme  im  Späteren  ausführlich  gehandelt  wird, 
soll  hier  vor  allem  nur  von  der  Diagnose  des  wandständigen,  beweglichen 
Empyems  die  Rede  sein.  Das  freie  Empyem  ist,  wenn  es  nicht  zu  groß  ist,  in  der 
Hauptsache  wandständig,  denn  nur,  wenn  der  intrapleurale  Druck  vollständig  aus- 
geschaltet ist,  sinkt  die  Flüssigkeit  ihrer  Schwere  entsprechend.  Hier  ist  es  nun  der 
Untersuchung  in  jeder  Beziehung  leicht  zugänglich.  Um  mit  der  Perkussion  zu  be- 
ginnen, ist  die  Dämpfung  beim  Empyem  in  ausgeprägten  Fällen  durchaus  resistenter 
als  bei  den  nicht  eitrigen  Exsudaten  und  nähert  sich  der  „holzigen"  Dämpfung  der 
Tumoren.  Die  perkutorische  Diagnose  ist  dabei  mehr  auf  einer  Tastempfindung  als 
auf  einer  Qehörsempfindung  aufgebaut.  Auch  ist  die  Dämpfungsgrenze  nach  oben 
im  wesentlichen  schärfer,  als  bei  anderen  Exsudaten.  Gewöhnlich  ist  es  so,  daß  bei 
fortschreitender  Zunahme  der  Flüssigkeit,  der  Flüssigkeitsspiegel  in  der  Richtung 
steigt,  daß  der  höchste  Punkt  in  der  Axillarlinie  liegt,  von  wo  er  nach  vorne  und 
hinten  und  gleichzeitig  gegen  den  Hilus  zu,  in  einer  gebogenen  Linie  sinkt,  was 
perkutorisch  feststellbar  ist.  (Damoiseau- Ellische  Kurve).  In  der  Form  und  Aus- 
dehnung der  Dämpfung  zwischen  der  Untersuchung  im  Liegen  und  Sitzen  ist  meist 
nur  ein  geringer  Unterschied  zu  bemerken,  jedenfalls  nicht  in  der  relativ  kurzen 
Beobachtungszeit,  die  für  eine  derartige  Untersuchung  in  Betracht  kommt.  Die  vom 
Empyem  ausgehenden  Verdrängungserscheinungen  der  umliegenden   Organe   sind 
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bis  auf  die  Kompression  der  anliegenden  Lungenteile  peri<utorisch  nur  wenig  faßbar, 
hauptsäciilich  deshalb,  weil  die  Diagnose  des  freien  Empyems  auf  Grund  anderer 
Symptome  schon  zu  einer  Zeit  gemacht  werden  kann,  bevor  das  Empyem  eine 
Ausdehnung  gewonnen  hat,  daß  es  zu  wesentlichen  Verdrängungserscheinungen 
der  Umgebung  geführt  haben  könnte.  Übrigens  bewirken  auch  größere  Fiüssigkeits- 
ansammlungen  oft  keine  nachweisbaren  Verdrängungssymptome,  weil  ja  die  Raum- 
beengung von  der  Kapazität  des  Thorax  abhängt. 

Ganz  allgemein  kann  betreffs  der  Auskultationsphänomene  gesagt  werden,  daß 
es  de  facto  kein  auskultatorisches  Symptom  gibt,  das  man  nicht  beim  Empyem 
hören  könnte.  Bronchialatmen  bei  wenig  umfangreichen  Empyemen,  bis  zu  völlig 
fehlendem  Atemgeräusch.  Die  Auskultation  der  Flüsterstimme,  die  nach  Baccelli 
beim  Empyem  fehlen  soll,  ein  Phänomen,  das  als  „negativer  Baccelli"  in  die  Klinik 
Eingang  gefunden  hat,  ergibt  viel  zu  unsichere  Resultate,  als  das  es  zur  Diagnosen- 
stellung verwertet  werden  kann.  Die  Vorstellung,  daß  die  zelligen  Elemente  des 
Empyems  die  Schalleitung  des  Exsudates  herabsetzen  und  daher  die  Flüsterstimme 
unhörbar  machen,  erscheint  eben  nicht  zutreffend  zu  sein.  Rasselgeräusche  von  jeder 
Qualität  an  den  oberen  oder  unteren  Empyemgrenzen  als  Zeichen  der  Lungenkom- 
pression sind  zuweilen  festzustellen.  Diese  Rasselgeräusche  können  aber  ebenso  gut 
ihre  Ursache  in  einem  dem  Empyem  zu  gründe  liegenden  Prozeß,  z.  B.  Bronchiektasien, 
Absceßhöhlen,  Cavernen,  Gangrän  etc.  haben,  die  durch  das  Empyem  verdeckt 
werden.  Feine  bis  grobe  Crepitationsgeräusche  im  Entwicklungsstadium  des  Empyems 
können  in  gleicher  Weise  das  Vorhandensein  seröser  wie  eitriger  Exsudate  an- 
zeigen. 

Wenn  wir  die  klinischen  Symptome  nach  ihrer  Wertigkeit  anführen,  so  könnte 
man  das  Fieber  an  dritte  Stelle  setzen.  Von  einem  Empyemfieber  sensu  strictorii 
kann  man  eigentlich  nicht  reden;  wohl  haben  wir  an  anderer  Stelle  erwähnt,  daß 
ein  eine  Pneumonie  überdauerndes  oder  nach  derselben  in  der  Rekonvaleszenz  auf- 
tretendes Fieber,  immer  den  Verdacht  auf  ein  verborgenes  Empyem  erwecken  muß, 
jedoch  spricht  das  Fehlen  von  Fieber  keineswegs  gegen  die  Anwesenheit  eines 
Empyems.  Dies  gilt  vor  allem  von  kachektischen  Patienten. 

Ein  Patient  mit  nachgewiesenem  mischinfiziertem  Empyem,  ausgehend  von  einer 
corticalen  Kaverne,  lag  viele  Wochen  im  Krankenhaus  und  starb  schließlich  kachektisch, 
trotz  ausgedehnter  Rippenresektion.  Während  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  waren 
immer  nur  höchst  geringe,  subfebrile  Temperaturen  vorhanden,  obwohl  der  Eiter 
stinkend  wurde  und  eine  Brustwandinfektion  sich  hinzugesellte.  Nur  eine  andauernd 
beträchtliche  Tachykardie  manifestierte  die  Schwere  der  Infektion. 

Gewiß  ist  im  allgemeinen  kontinuierliches  oder  remittierendes  Fieber  die  Regel.  Es 
pflegt  auch  keineswegs  mit  der  Entleerung  des  Eiters  immer  sein  Ende  zu  finden,  denn 
diese  geht,  selbst  wenn  die  Hauptmenge  beim  chirurgischen  Eingriff  abfließt,  doch 
im  übrigen  fraktioniert  vor  sich.  Außerdem  hat  das  Fieber  beim  Empyem  nicht  nur 
im  Eiter  seinen  Grund,  sondern  ist  auch  durch  die  konkomittierende  Lungenaffektion 
bedingt,  deren  Einfluß  in  diesem  Sinne  klinisch  nicht  abzuschätzen  ist.  So  muß  ein 
Fieberanstieg  im  Verlaufe  eines  drainierten  Empyems  keineswegs  auf  Eiterretention 
hinweisen,  sondern  kann  ebenso  gut  von  einem  neuen  Lungenherd  ausgehen,  den 
man  entweder  übersieht  oder  der  dem  Nachweis  nicht  zugänglich  ist.  Die  Ent- 
scheidung liegt  hier  oft  erst  beim  Röntgenologen,  der  die  korrekte  Lage  des  Drains 
und  die  Ausdehnung  des  Restempyems  festzustellen  hat.  Findet  er  in  dieser  Be- 
ziehung alles  in  Ordnung,  dann  muß  man  wohl  an  eine  andere  Fieberursache  denken, 
die   häufig   in    einer   hinzugetretenen  Lungenaffektion  besteht.   Diese  ist  aber  nicht 
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nur  an  der  Empyemseite  zu  suchen,  sondern  auch  an  der  Gegenseite.  In  solchen 
Fällen  kann  sich  die  Mitarbeit  des  Internisten  mit  dem  Chirurgen  recht  ersprießlich 
gestalten. 

Bei  einem  Patienten  mit  linksseitigem  Empyem,  in  dem  sich  Staphylococcus 
aureus  als  Erreger  hatte  nachweisen  lassen,  war  trotz  des  anfangs  recht  bösartig 
aussehenden  Krankheitsbildes  der  Heilungsverlauf  nach  ausgeführter  Rippenresektion 
ein  relativ  günstiger.  Der  fast  schokoladefarbene  übelriechende  Eiter  hatte  sich 
so  günstig  entleeren  können,  daß  nach  Ablauf  von  4  Wochen  die  Lunge  an  der 
erkrankten  Seite  fast  vollständig  zur  Enfaltung  gelangen  konnte.  Der  Fieberverlauf 
entsprach  nicht  ganz  dem  objektiven  Befunde  an  der  erkrankten  Thoraxpartie,  denn 
es  unterbrach  mit  immerwährenden  Nachschüben  die  Rekonvaleszenz.  Schließlich 
erhob  es  sich  plötzlich  am  Ende  der  4.  Woche  bis  zu  SQ".  Selbstverständlich  war 
der  erste  Verdacht  auf  eine  Retention  oder  Abkapselung  von  Eiterresten  gerichtet 
und  die  Aufmerksamkeit  nur  der  erkrankten  Seite  zugewendet.  Da  aber  die  Wunde 
gut  versorgt  war,  aus  einem  versuchsweise  wiedereingeführten  Drain  kein  Eiter 
abfloß,  aber  auch  sonst  subjektive  Beschwerden  des  Patienten  nicht  auf  eine  anders- 
wo zu  suchende  Ursache  des  Fiebers  hinwiesen,  kam  der  Patient  neuerlich  zur  Durch- 
leuchtung. Diese  brachte  eine  rasche  Aufklärung,  die  ein,  wenn  auch  entschuldbares, 
Übersehen  aufdeckte  (s.  Röntgenbild,  Tafel  V,  Fig.  1).  Die  linke  Seite  erschien  normal 
lufthaltig,  der  Sinus  vollkommen  frei,  die  infiltriert  und  komprimiert  gewesene  Partie 
der  Lunge  in  der  Axillargegend  normal  entfaltet.  Hingegen  war  die  basale  Partie 
des  rechten  Oberlappens  deutlich  herdweise  verdichtet,  wie  bei  einer  im  Ablauf 
begriffenen  Pneumonie. 

Wenn  wir  das  Übersehen  als  „entschuldbar"  bezeichnen,  weil  die  Einstellung 
des  Chirurgen  selbstverständlich  auf  das  erkrankte  Gebiet  gerichtet  und  die  Unter- 
suchung, wie  in  allen  Fällen,  infolge  des  Verbandes  recht  erschwert  war,  so  soll 
die  hier  mitgeteilte  Fehldiagnose  vor  allem  dazu  dienen,  auf  die  Notwendigkeit  hin- 
zuweisen, die  Fieberursachen  bei  protrahiertem  Fieber  im  Verlaufe  des  Empyems 
nicht  nur  in  demselben  zu  suchen. 

Übrigens  waren  bei  diesem  Patienten  die  Zwischenfälle  während  seiner  Krank- 
heit mit  dieser  Komplikation  noch  nicht  beendet.  Fast  unmittelbar  nach  dem  Ab- 
klingen der  Pneumonie  bekam  er  eine  neuerliche  Fieberattacke,  die  diesmal  von 
einer  metastasierten,  eitrigen,  rechtsseitigen  Parotitis,  die  inzidiert  werden  mußte, 
ausging.  Trotzdem  wurde  der  Patient  erfreulicherweise  gesund. 

Eine  ganz  ähnliche  lehrreiche  Beobachtung,  jedoch  mit  letalem  Ausgang,  liegt 
bereits  5  Jahre  zurück.  Die  Krankheitsgeschichte  des  5Qjährigen  Mannes  war  fol- 
gende: 4  Jahre  vor  seiner  neuerlichen  Erkrankung  hatte  er  eine  rechtsseitige 
Rippenfellentzündung,  die  ausheilte.  Vor  3  Monaten  Beginn  einer  serösen  Pleuritis 
auf  derselben  Seite.  Temperatur  bei  dem  kräftigen  Patienten  subfebril.  Die  linke 
Lunge  ganz  frei.  4  Wochen  nach  Beginn  dieser  Erkrankung  allmähliche  eitrige 
Umwandlung  des  Exsudates,  in  dem  keine  Bakterien  kultiviert  werden  konnten. 
Anlegung  einer  Bülau- Drainage,  durch  die  der  Eiter  innerhalb  10  Tage  bis  auf 
Fingerhöhe  und  nach  weiteren  10  Tagen,  wie  das  Röntgenbild  zeigte,  zur  Gänze 
abgeflossen  war.  Die  erkrankte  rechte  Lunge  konnte  sich  in  dieser  Zeit  vollkommen 
entfalten.  Der  Krankheitsverlauf  entsprach  aber  nicht  den  Erwartungen.  Bereits  2  Tage 
nach  der  Operation  Fieberanstieg  bis  39^,  für  den  eine  diffuse,  nicht  eitrige  Bron- 
chitis keine  genügende  Erklärung  abgeben  konnte.  Unter  andauernden  Diarrhöen 
und  zunehmender  Kachexie  bei  hohem  Fieber  ging  Patient  4  Wochen  nach  der 
Operation  zu  gründe.   Bei   der  Obduktion  war  der  rechte  Unterlappen  noch  etwas 
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atelektatisch,  das  Empyem  selbst  ausgeheilt.  Hingegen  saß  im  linken  Unterlappen, 
also  auf  der  ander.en  Seite,  eine  lobuläre  Pneumonie.  Außerdem  war  der  Dickdarm 
ulcerös  katarrhalisch  verändert.  Auch  bei  diesem  Patienten  war  man  immer  wieder 
geneigt,  das  Fieber  mit  seiner  eitrigen  Brusthöhlenerkrankung  in  Verbindung  zu 
bringen,  deren  Behandlung  und  zielgerechter  Versorgung  sich  das  Gesamtinteresse 
zuwendete. 

Das  einfachste  und  relativ  sicherste  diagnostische  Hilfsmittel  zur  Entscheidung, 
ob  ein  Empyem  vorliegt,  ist  die  Probepunktion.  Bei  positivem  Ergebnis  läßt  sie 
keinen  weiteren  Zweifel  über  die  Natur  der  vorliegenden  Erkrankung  offen.  Ein 
negatives  Resultat  aber  sowohl  in  dem  Sinne,  daß  man  auf  keinen  Eiter  stößt,  oder 
daß  man  ein  seröses  Punktat  gewinnt,  ist  kein  Gegenbeweis,  daß  nicht  doch  ein 
verborgenes  Empyem  vorliegt.  Denn  seröse  Mantelexsudate  bei  abgesacktem  Empyem 
gehören  ebensowenig  zu  den  Seltenheiten  wie  multilokulare  Flüssigkeitsergiisse, 
von  denen  die  einen  aus  serösem,  die  anderen  bereits  aus  eitrigem  Exsudat  be- 
stehen. Es  sind  auch  doppelseitige  Pleuraexsudate  beobachtet  worden,  die  auf  der 
einen  Seite  rein  serös,  auf  der  anderen  rein  eitrig  waren  und  dadurch  zu  Irrtümern 
Anlaß  gaben.  Oft  fahndet  man  vergeblich  nach  dem  Eiter,  wenn  ein  in  Schwarten 
eingebettetes  Empyem  vorliegt,  insbesondere,  wenn  bei  längerem  Bestehen  desselben 
das  Exsudat  sich  eingedickt  hat  oder  zum  Teil  aus  Fibrinklumpen  besteht.  Aus 
solchen  Restempyemhöhlen  läßt  sich  oft  mit  der  Punktionsnadel  nichts  ansaugen. 
Ähnliche  Erfahrungen  kann  man  bei  parapneumonischen  Grippeempyemen  machen, 
deren  Eiter  infolge  ihrer  eigenartigen  klumpigen  Beschaffenheit  nur  durch  eine 
recht  weitkalibrige  Nadel  in  die  Punktiansspritze  läuft. 

Seit  man  pleuritische  Exsudate  auch  in  der  Weise  abzulassen  pflegt,  daß  man 
die  Flüssigkeit  durch  Luft  oder  Stickstoff  ersetzt,  kann  man  beobachten,  wie  nicht 
selten  zwischen  Gasblasen  Exsudatnester  sich  abspalten,  die  dort  ein  verborgenes ' 
Dasein  führen  und  später  als  Strangreste  abheilen.  Solche  Exsudatreste,  die  häufig 
den  Grund  für  langandauerndes  Nachfieber  abgeben,  sind  ebenfalls  für  die  suchende 
Nadel  oft  unauffindbar,  da  sie  sich  nicht  genau  lokalisieren  lassen. 

Auf  die  übrigen  oft  recht  beträchtlichen  Schwierigkeiten,  die  ein  positives 
Punktionsergebnis  vereiteln  können,  wird  noch  besonders  bei  der  Besprechung  der 
abgesackten  Empyeme  aufmerksam  gemacht  werden. 

Nur  eines  sei  noch  hier  bemerkt,  daß  das  Suchen  nach  Eiter  mit  der  Probe- 
punktionsspritze keineswegs  für  den  Patienten  ganz  harmlos  ist,  denn  nicht  zu 
selten  bringt  man  bei  aufeinanderfolgenden  Probepunktionen  mit  derselben  Nadel 
Eitererreger  unter  die  Hautdecke,  die  dann  Anlaß  zu  schweren  Hautphiegmonen 
geben  können. 

Ist  einmal  der  Eiter  durch  die  Probepunktion  nachgewiesen,  dann  kann  man 
bereits  mit  gewissem  Vorbehalt,  nach  dessen  Konsistenz,  Farbe  und  Geruch  dia- 
gnostische, prognostische  und  therapeutische  Schlüsse  ziehen.  Dickflüssiger  bis 
rahmiger,  etwas  schleimiger  Eiter  von  weißgrünlicher  Farbe  und  fadem  Geruch 
oder  geruchlos  wird  durchaus  den  Verdacht  auf  Tuberkulose  erregen  müssen.  Und 
zwar  auf  die  sterile  Form  des  tuberkulösen  Empyems,  das  entweder  aus  einer 
verkästen  Drüse  oder  infolge  Durchbruch  eines  cariösen  Knochenprozesses  der 
Rippen  oder  Wirbelsäule  in  die  Pleurahöhle  entstanden  sein  konnte.  Erst  in  zweiter 
Linie  ist  an  die  Entstehung  durch  die  erkrankte  tuberkulöse  Lunge  zu  denken, 
denn  diese  Empyeme  sind  viel  seltener  steril,  sondern  meist  mischinfiziert  und 
haben  dann  einen  weniger  dickflüssigen  Charakter. 

Hat   der  Eiter   einen  Stich   ins  Gelbliche,   enthält  er  deutliche  Fibringerinnsel 
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und  ist  nur  schwer  in  die  Spritze  aufzuziehen,  weil  die  Nadel  sich  immer  wieder 
verstopft,  dann  spricht  vieles  —  unter  Berücksichtigung  der  übrigen  Symptome  — 
für  ein  Orippeempyem,  das  meist  Streptokokken  und  etwas  weniger  häufig  Sta- 
phylokokken enthält.  Außerdem  finden  sich  beim  Orippeempyem  Pneumokokken 
und  zuweilen  Influenzabacillen.  Doch  sind  keine  dieser  Bakterien  als  die  firreger 
des  Qrippeempyems  anzusprechen,  sie  sind  vielmehr  sekundär  auf  dem  Boden  der 
Grippe  entstanden.  Ähnliches  Aussehen  hat  der  Eiter  beim  para-  und  metapneu- 
monischen Empyem;  jedoch  enthält  er  bei  dieser  Entstehungsursache  in  erster 
Linie  Pneumokokken,  während  sich  Staphylo-  und  Streptokokken  in  der  Häufigkeit 
ihres  Vorkommens  die  Wage  halten.  Auch  ist  der  Eiter  bei  weitem  dünnflüssiger 
als  beim  Orippeempyem  und  hat  auch  nicht  die  starke  Neigung  zur  Fibrin- 
verklumpung. 

Dünnflüssiger,  schwarzbrauner  bis  schokoladenfarbiger  Eiter  von  stinkendem 
Oeruch  stammt  fast  durchwegs  von  einer  jauchigen  Brustfellentzündung,  bei  der 
anaerobe  Fäulnisbakterien  in  die  Pleurahöhle  gelangt  sind. 

Sehr  übelriechend  und  mißfärbig  ist  der  Eiter,  dessen  Entstehung  auf  einen 
abdominalen  Krankheitsprozeß;  zurückgeht  er  ist  außerordentlich  dünnflüssig  und 
häufig  von  fäkulentem  Oeruch.  Kolibacillen  sind  oft  in  ihm  enthalten. 

In  Empyemen  metastatischen  Ursprungs  findet  sich  meist  eine  Mischung  ver- 
schiedenster Bakterien,  die  neben  dem  Erreger  der  Orundkrankheit  zur  Entwicklung 
zu  gelangen  pflegen. 

Die  Feststellung  der  bakteriologischen  Beschaffenheit  des  Empyemeiters  ist 
nicht  nur  für  die  Diagnose,  sondern  auoh  für  die  Prognosenstellung  von  weit- 
tragender Bedeutung.  Abgesehen  von  den  mischinfizierten  tuberkulösen  Em- 
pyemen, kann  man  die  Streptokokkenempyeme,  als  die  bösartigsten  bezeichnen; 
ihnen  am  nächsten  stehen  die  durch  Staphylokokken,  Influenzabacillen  und  durch 
Saprophyten  hervorgerufenen  Empyeme.  Die  Koliempyeme  geben  zwar  keine  durch- 
aus infauste  Prognose,  jedoch  haben  sie,  selbst  bei  Ausheilung  des  Empyems,  eine 
große  Neigung  zur  Metastasierung.  Es  ist  also  möglich  schon  makroskopisch  aus 
dem  Eiter  wichtige  Schlüsse  und  Rückschlüsse  auf  die  Natur  der  Erkrankung  zu 
ziehen,  die  noch  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  ergänzt  und  erweitert 
werden  können. 

Nur  kurz  soll  auf  die  Leukocytose  im  Blute  hingewiesen  werden,  die  bei  ver- 
borgenem Empyem  die  Diagnosenstellung  erleichtern  kann.  Im  übrigen  ist  ihre 
Anwesenheit  nur  eine  interessante  Ergänzung  einer  bereits  gesicherten  Diagnose 
und  im  allgemeinen  zur  Erkennung  des  Krankheitsprozesses  nicht  erforderlich. 

Ist  es  die  Aufgabe  der  klinischen  Untersuchung  die  Ätiologie  und  die  Art  der 
Erkrankung  festzustellen,  so  hat  die  Röntgenuntersuchung  die  Diagnose  in  topi- 
scher Beziehung  zu  sichern.  Man  soll  von  einer  Untersuchungsmethode  nicht  mehr 
verlangen,  als  sie  leisten  kann.  Man  darf  also  nicht  erwarten,  daß  die  Röntgen- 
durchleuchtung feststellen  wird,  welcher  Natur  der  nachgewiesene  Flüssigkeitserguß 
ist,  auch  wird  sie  nicht  im  stände  sein,  die  unter  Schwarten  sitzenden  Empyemreste 
nachzuweisen,  ebenso  nicht  bei  den  Orip]5eempyemen  mit  ihren  beträchtlichen 
Fibrinanhäufungen  zu  sagen,  ob  hier  noch  Flüssigkeit  oder  schon  Schwarte  vor- 
liegt. Es  ist  daher  nicht  zu  erwarten,  daß  das  Röntgenverfahren  uns  Aufschlüsse 
geben  soll,  die  über  die  Feststellung  des  Sitzes  der  Erkrankung,  Oröße  und  Form 
des  Exsudates,  über  die  Verdrängungserscheinungen  an  den  umliegenden  Organen 
hinausgehen.  Oewiß  wäre  es  wünschenswert,  wenn  die  Durchleuchtung  auch  den 
Zusammenhang    des    Empyems    mit    den    angrenzenden    Lungenpartien    aufklären- 
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würde.  Hier  sind  erst  Ansätze  dafür  zu  bemerken.  So  dürfte  die  Lipojodolfüllung 
der  Bronchien  eine  wertvolle  Bereiciierung  unseres  diagnostischen  Rüstzeuges  sein. 
Jedoch  nicht  nur  bei  der  Diagnosenstellung  des  Empyems  ist  das  Röntgen- 
verfahren heranzuziehen,  sondern  in  der  Nachbehandlungsperiode  kann  es  zur  Fest- 
stellung über  die  Lage  des  eingeführten  Drains  über  die  Größe  der  restierenden  Höhle, 
über  die  Entfaltung  der  kollabierten  Lunge,  über  das  Ausmaß  des  eventuell  vor- 
handenen Pneumothorax,  nicht  entbehrt  werden.  Vor  kurzem  versuchten  wir  durch 
Einführung  von  Lipojodol  durch  das  Drain  die  feineren  Verzweigungen  der  Empyem- 
höhle  zur  Anschauung  zu  bringen  und  es  scheint,  daß  dieses  Verfahren  zuweilen 
einen  Weg  für  die  einzuschlagende  Therapie  weisen  kann.  Auf  die  Wertigkeit  der 
Röntgendurchleuchtung  zur  Aufdeckung  abgekapselter  Empyeme  kommen  wir  an 
anderer  Stelle  zu  sprechen.  Es  mag  aber  betont  sein,  daß  das  Röntgenverfahren 
auch  nur  eine  Ergänzung  der  übrigen  klinischen  Untersuchungsmethoden  darstellt. 


Die  wandständigen  Empyeme  der  Pleura. 

Die  Empveme  lassen  sich,  wenn  man  von  ihrer  Topik  absieht  und  ihre  bakterielle 
Entstehung  berücksichtigt,  in  zwei  Hauptgruppen  einteilen,  in  die  tuberkulösen  und 
in  die  nicht  tuberkulösen. 

Die  tuberkulösen  kann  man  wieder  gliedern  in  die  reinen  und  in  die  misch- 
infizierten oder  nach  ihrem  Ausgangspunkt  in  solche,  die  von  der  knöchernen  und 
Weichteilwandung  und  andere,  die  von  der  Lunge  ausgehen. 

Die  von  einer  Caries  der  Rippen  gegen  den  Pleuraraum  vordringenden  Eiter- 
prozesse können,  wenn  sich  der  Eiter  zwischen  Thoraxwand  und  Pleura  costalis  ein- 
schiebt, Anlaß  zu  Verwechslungen  mit  einem  Empyem  geben.  In  solchen  Fällen 
ist  auch  röntgenologisch  die  Diagnose  nicht  leicht  zu  stellen.  Gewöhnlich  nagen 
sich  aber  die  Eiteransammlungen  dieser  Art  schließlich  doch  durch  die  Pleura 
durch. 

Es  entsteht  dann  ein  Empyema  per  necessitatem  fluctuans,  dessen  Verlauf  oft 
nicht  sehr  stürmisch  ist  und  auch  nicht  mit  hohen  Temperaturen  einhergehen  muß. 
Diese  Verbindung  zwischen  kaltem  Absceß  und  Empyem  öffnet  sich  zuweilen  nach 
außen  durch  die  Haut  mit  kleiner,  feiner  Öffnung  und  führt  dann  zu  einem  Pyo- 
pneumothorax,  womit  das  Schicksal  des  Patienten  besiegelt  ist. 

Die  von  einer  Caries  der  Rippen  oder  Wirbelsäule  oder  von  tuberkulösen  Drüsen 
ausgehenden  Empyeme  sind  meist  ganz  steril.  Nebenbei  erwähnt  haben  sie  große 
Ähnlichkeit  mit  den  von  aktinomykotischen  Prozessen  herrührenden  Empyemen, 
die  dann  für  tuberkulös  gehalten  werden. 

Da  die  Annahme  der  Sterilität  eines  Empyems  nur  besagt,  daß  keine  Bakterien 
darin  gefunden  wurden,  so  ist  damit  nicht  gesagt,  daß  nicht  doch  welche  in  ihnen 
enthalten  sind. 

In  letzter  Zeit  mehren  sich  immer  mehr  die  positiven  Tuberkelbacillenbefunde 
in  den  sterilen  Empyemen,  so  daß  Sterilität  eines  Empyems  den  Verdacht  auf  eine 
tuberkulöse  Grundlage  erwecken  muß.  Es  ist  bekannt,  daß  oft  erst  durch  die  Über- 
tragung auf  Meerschweinchen  ein  einwandfreier  Beweis  der  tuberkulösen  Ätiologie 
erbracht  werden  kann. 

Die  Anamnesen  von  Patienten  mit  sog.  sterilen  Empyemen  ohne  Nachweis 
einer  Lungen-  oder  Knochenaffektion,  bei  denen  aber  schon  nach  dem  Aspectus 
an  eine  tuberkulöse  Ätiologie  der  Erkrankung  zu  denken  ist,  sind  höchst  gleich- 
förmig.   Gewöhnlich  handelt  es  sich   um   schwächliche  Individuen   mit  schmalem 
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Thorax,  die  leicht  zu  Verkühlungen  geneigt  hatten,  bei  denen  man  aber  über  den 
Verdacht  einer  Lungenspitzenaffektion  nicht  hinausgekommen  war. 

In  diese  Gruppe  gehörte  eine  21jährige,  infantil  aussehende,  schmalbrüstige 
Patientin,  die  vor  kurzem  in  die  Spitalsbehandlung  kam.  Sie  erkrankte  plötzlich 
14  Tage  vor  ihrer  Einlieferung  mit  Schüttelfrost  und  Brustschmerzen.  Der  Arzt,  der 
sie  4  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  sah,  konnte  bereits  eine  kompakte  Dämpfung 
feststellen  und  bei  der  Probepunktion  Eiter  finden.  Er  diagnostizierte  eine  Pleuro- 
pneumonie. Am  10.  Tage  der  Erkrankung  konnte  er  leicht  einen  Va  ^  ^i^er  ablassen. 

Bei  der  Spitalsuntersuchung  ergab  sich  der  für  diese  Kategorie  von  Empyemen 
typische  Befund.  Hohes  Fieber  39°,  hohe  Pulszahl  (116),  dünnflüssiger,  gelbgrüner 
Eiter  mit  mikroskopischer  und  kultureller  Sterilität.  Die  klinische  Untersuchung  zeigte 
einwandfrei  ein  wandständig  ausgebreitetes  Empyem.  Röntgenbefund:  Bis  zum  zweiten 
Rippenknorpel  reichende  Schattenbildung,  die  von  einem  Flüssigkeitserguß  im 
peripheren  Pleuraraum  herrührte.  Über  den  Zustand  der  Lunge  konnte,  wegen  der 
Ausdehnung  des  Exsudates,  nichts  ausgesagt  werden.  Nach  der  Heberdrainage  sank 
die  Temperatur  sofort  beträchtlich  ab.  Das  Drain  wurde  tief  eingeführt. 

Durch  das  beigefügte  Röntgenbild  (Tafel  V,  Fig.  2)  soll  nun  anschaulich  gemacht 
werden,  wie  die  Lage  des  Drains  in  Fällen  mit  so  reichlichem  Exsudat  sich  darstellt. 
Und  zwar  soll  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  daß  das  Drain,  wenn  auch  am 
tiefsten  Punkt  eingeführt,  nicht  horizontal  liegt,  sondern  vertikal  entlang  der  peripheren 
Pleura  aufsteigt,  d.  h.  dorthin,  wo  es  Platz  hat.  Führt  man  die  Drainage  höher  aus, 
so  streckt  sich  das  Drain  entsprechend  den  Raumverhältnissen  eventuell  auch  nach 
abwärts.  Die  Kürzung  des  Drains  hat  dann  am  besten  nach  den  Angaben  des 
Röntgenologen  vor  sich  zu  gehen. 

Nach  dem  Ablassen  des  Eiters  entfaltete  sich  die  Lunge  bei  der  erwähnten  Patientin 
allmählich  und  es  machte  den  Eindruck,  als  ob  die  Spitze  auf  der  erkrankten  Seite 
etwas  verdichtet  sei.  Das  Sputum,  das  die  Patientin  aushustete,  war  schleimig-eitrig, 
jedoch  waren  darin  auch  durch  Anreicherung  keine  Koch- Bacillen  nachzuweisen. 
Im  übrigen  war  der  Krankheitsverlauf  ein  typischer.  Unter  langsam  abklingender 
Temperatur  war  nach  6  Wochen  die  Lunge  relativ  gut  entfaltet,  keine  Eiteransammlung 
mehr  vorhanden  und  Patientin  vollständig  fieberfrei,  der  Prozeß  selbst  mit  geringer 
Schwartenbildung  ausgeheilt. 

Geht  die  eitrige  Pleuraentzündung  von  einer  tuberkulös  erkrankten  Lunge  aus, 
dann  sind  bei  sorgfältiger  Untersuchung  fast  regelmäßig  Tuberkelbacillen  nachzu- 
weisen. Die  Patienten  mit  solchen  nicht  mischinfizierten  tuberkulösen  Empyemen, 
sterben  oft  gar  nicht  unmittelbar  am  Empyem,  sondern  gehen  kachektisch  mit 
amyloidotischen  Veränderungen  der  parenchymatösen  Organe  langsam  zu  gründe. 
Stürmischer  ist  der  Verlauf,  wenn  die  Empyeme  in  Begleitung  einer  caseösen  Pneumonie 
auftreten.  In  diesen  Fällen  macht  sich  die  Komplikation  oft  erst  recht  spät  bemerkbar, 
da  wenig  Schmerzen  sich  zeigen  und  das  Fieber  schon  von  der  Pneumonie  her 
ziemlich  hoch  ist. 

Kleine  tuberkulöse  Empyeme  sind  im  Verlauf  der  Tuberkulose  gar  nicht  so 
selten  und  resorbieren  sich  meist  von  selbst,  wie  die  autoptischen  Befunde  beweisen. 

Die  ganz  großen  Gefahren  für  die  Patienten,  beginnen  erst  dann,  wenn  eine 
Caverne  einreißt  und  gegen  den  Pleuraraum  zu  sich  öffnet.  Diese  mischinfizierten 
Empyeme  mit  dem  stinkenden  jauchigen  Eiter  bedingen  die  übelste  Prognose  und 
beschleunigen  den  terminalen  Prozeß  der  Tuberkulose.  Die  Mortalität  kann  auf  über 
Q0%  geschätzt  werden.  Jehn-Sauerbruch  rechnen  die  Behandlung  der  mischinfi- 
zierten,  offenen  tuberkulösen  Empyeme  zu   den  schwierigsten  und  undankbarsten 
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Aufgaben  der  Brustchirurgie  überhaupt.  Denn  die  Entknochung  der  Brustwand,  bis 
diese  der  geschrumpften  Lunge  anliegt,  ist  ein  so  umfangreicher  Eingriff,  daß  die 
Patienten  demselben  meist  bald  erliegen.  Während  man  bei  sterilen  tuberkulösen 
Empyemen,  bevor  man  sich  zu  chirurgischen  Eingriffen  entschließt,  vorerst  durch 
häufige  Punktionen  mit  möglichst  vollständiger  Entleerung  des  Eiters,  den  man  auch 
durch  Luft  oder  Stickstoff  (Wenckebach,  Spengler)  ersetzen  kann,  oder  durch 
Spülungen  mit  eiterauflösenden  Lösungen  (Pregel-Pepsin,  Borlösung)  dem  Prozesse 
beizukommen  versucht,  ist  beim  mischinfizierten  Empyem  die  chirurgische  Indikation 
sofort  gegeben. 

Zuweilen  entstehen  durch  künstlichen  Pneumothorax  mischinfizierte  Exsudate 
entweder  durch  Infektion  von  außen  oder  metastatisch.  Die  Eiteransammlungen 
sind  in  solchen  Fällen  gewöhnlich  nicht  wandständig,  sondern  vielfach  multilokular 
abgesackt.  Henius  gibt  den  Rat,  sich  bei  solchen  Exsudaten,  wenn  sie  Diplokokken 
enthalten,  konservativ  zu  verhalten.  Bei  Staphylokokken  soll  man  |nach  seiner  Mei- 
nung den  Erguß  ablassen  und  dann  später  eine  Thoracotomie  anschließen.  Wie 
schon  früher  erwähnt,  verlaufen  solche  Fälle  nicht  mit  hohem  Fieber,  sondern 
höchstens  mit  subfebrilen  Temperaturen.  Henius  berichtet  über  zwei  fieberlose 
Fälle  mit  Empyem  nach  Pneumothorax,  bei  denen  völlige  Resorption  der  Ergüsse 
eintrat.  Derartig  günstige  Resultate  gehören  aber  zu  den  Seltenheiten.  Am  besten 
ist  es,  die  Behandlung  der  tuberkulösen  Empyeme  genau  so  wie  die  traumatischen 
Empyeme  in  die  Hand  des  Chirurgen  zu  geben. 

Zu  den  nicht  tuberkulösen  Empyemen  gehören  die  im  Gefolge  von 
Pneumonien.  Die  wandständigen  Empyeme  bei  der  croupösen  Pneumonie  sind 
nicht  sehr  häufig  zu  beobachten.  Hingegen  gehören  kleine,  mehr  oder  weniger 
eitrige  Auflagerungen  auf  der  Pleura  der  pneumonisch  erkrankten  Lunge  fast  zur 
Regel.  Sie  organisieren  sich  meist  zu  kleinen  Verdickungen  der  Pleura  oder  werden 
vollständig  resorbiert  Die  Empyeme  dieser  Ätiologie,  die,  wie  schon  früher  erwähnt, 
Pneumokokken  oder  zuweilen  Streptokokken  enthalten,  hat  man  nach  dem  Zeit- 
punkt ihrer  Entstehung,  d.  h.  ob  sie  auf  der  Höhe  der  Infiltration  oder  zur  Zeit 
der  Lösung  auftreten,  in  para-  und  metapneumonische  Empyeme  einzuteilen  ver- 
sucht. Diese  Abgrenzung  läßt  sich  nicht  immer  vollständig  durchführen,  da  das 
Hinzutreten  der  eitrigen  Brustfellentzündung  nicht  immer  exakt  festzustellen  ist. 
Jedoch  ist  der  Beginn  fast  regelmäßig  mit  erheblichen  Temperaturen  verbunden, 
die  die  Aufmerksamkeit  auf  diese  Komplikation  hinlenken.  Tritt  dann  noch  über 
den  hinteren  Thoraxpartien  Dämpfung  und  abgeschwächtes  Atmen  hinzu,  dann  ist 
die  Diagnose  leicht  zu  stellen.  Differentialdiagnostisch  kommen  gegenüber  diesen 
Empyemen  chronische  Pneumonien  in  Betracht,  bei  denen  ebenfalls  aufgehobenes 
Atemgeräusch  vorhanden  sein  kann,  wenn  die  Bronchiolen  vollständig  mit  dem 
Exsudat  vollgestopft  sind.  Da  sich  kleine  trübe  Ausschwitzungen  der  Pleura  im 
Verlaufe  derselben  einzustellen  pflegen,  kann  es  passieren,  daß  man  bei  der  Probe- 
punktion wenig  Flüssigkeit  herausbekommt,  und  nun  dicken  Eiter  vermutet.  Der 
weitere  Verlauf  und  die  Röntgenuntersuchung  klären  den  Irrtum  leicht  auf. 

Bei  der  Bronchopneumonie  wird  verhältnismäßig  selten  eine  Beteiligung 
der  Pleura  beobachtet.  Hingegen  entwickeln  sich,  wenn  sie  metastatisch  entstanden 
ist,  relativ  rasch,  eitrige  oder  seröse  Mantelexsudite,  die  die  ohnehin  schlechte 
Prognose  solcher  Erkrankungen  noch  mehr  trüben.  Sie  sind  ebenso  ungünstig  wie 
diejenigen  Infektionen  der  Pleura,  die  nach  Durchbruch  eines  Abscesses  entstehen 
und  immer  zu   einem  diffusen  Ergriffensein   der  Brusthöhle   und  dann   fast  regel- 
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mäßig  zum  Tode  führen.  Bei  der  Grippe  kommen  neben  Einschmeizungen  des 
Lungengewebes  para-  oder  metapneumonische  Pleuritiden  recht  häufig  vor.  Die 
Erreger,  die  dabei  im  Eiter  angetroffen  werden,  sind  entweder  Streptol<ol<ken  oder 
der  Diplococcus  lanceolatus.  Die  Qualität  des  Eiters  bei  dem  grippösen  Empyem 
ist,  wie  früher  erwähnt,  vor  allem  dadurch  charakterisiert,  daß  er  eine  besondere 
Neigung  zu  Fibrinniederschlägen  hat.  Diese  Eigenschaft  führt  dazu,  daß  bei  der 
Probepunktion,  wenn  die  Nadel  nicht  dick  genug  ist,  kein  Eiter  aufgesaugt  werden 
kann  und  dadurch  die  Diagnose  verfehlt  wird.  Das  kann  aber  von  bösen  Folgen 
sein.  Denn  die  Erfahrung,  daß  die  Fibrinklumpen  derartiger  Empyeme  durch  die 
Heberdrainage  nicht  herausbefördert  werden  können,  vielmehr  oft  direkt  heraus- 
gelöffelt werden  müssen,  erfordert  gleich  von  Anbeginn  ein  rechtzeitiges  und  radi- 
kales Vorgehen.  Wenn  man  solche  Empyeme  autoptisch  sieht,  begreift  man,  daß 
in  Anbetracht  des  unresorbierbaren  Materials  nur  energischestes  Vorgehen  zum 
Ziele  hätte  führen  können.  Sicherlich  ist  es  auf  das  so  oft  verspätete  Eingreifen 
beim  Qrippeempyem  zurückzuführen,  daß  die  Mortalität  bei  dieser  Erkrankung 
noch  immer  ca.  30%   beträgt. 

Im  allgemeinen  geben  diese  Empyeme  ansonsten  eine  auffallend  günstige 
Prognose  und  sind  durch  die  entsprechende  chirurgische  Behandlung  in  nicht  zu 
langer  Zeit  zur  Ausheilung  zu  bringen.  Voraussetzung  ist  aber,  daß  sie  möglichst 
frühzeitig  zur  Operation  gelangen,  wenigstens  was  die  metapneumonischen  Empyme 
betrifft,  während  die  parapneumonischen  ein  Zuwarten  für  einige  Zeit  rechtfertigen 
können,  weil  sie  manchmal  spontan  ausheilen  (Gerhardt). 

Orippeempyeme,  die  sich  oft  wandständig  ausbreiten,  sind  viel  schwieriger 
zu  diagnostizieren,  als  die  aus  einer  Pneumonie  hervorgehenden.  Man  wird  oft 
erst  dadurch  auf  die  Komplikation  aufmerksam,  weil  die  vorhandenen  klingenden 
Rasselgeräusche  abgeschwächter  zu  hören  sind  und  das  Fieber  trotzdem  nicht  ab- 
sinkt, oder  aber,  weil  zu  einer  schleppenden  Rekonvaleszenz  immer  höher  an- 
steigende Temperaturen  hinzutreten,  ohne  daß  besonders  lokalisierte  Beschwerden 
angegeben  werden.  Die  Eiterproduktion  ist  beim  Grippeempyem  auch  gewöhnlich 
nicht  so  abundant,  wie  bei  denen  anderen  Ursprungs.  Der  Verlauf  ist  auch  viel 
schleichender.  Absackungen  zeigen  sich  viel  öfter.  Ihre  Zugänglichkeit  für  die 
Operation  ist  auch  meist  schwieriger. 

Die  abgesackten  Formen  des  Grippeempyems  werden  im  späteren  ausführ- 
lich besprochen. 

Außerordentlich  groß  ist  die  Gefahr  des  Empyems  beim  Lungenabsceß,  Lungen- 
gangrän und  Lungenechinokokkus.  Man  hat  eigentlich  bei  diesen  gefährlichen 
Lungenerkrankungen  andauernd  darauf  vorbereitet  zu  sein,  daß  der  zu  fürchtende 
Durchbruch  eintritt.  Nach  Sauerbruch  soll  man  bei  einer  derartigen  Erkrankung, 
wenn  sie  über  8-10  Wochen  besteht,  nicht  mehr  mit  einem  Eingriff  warten.  Der 
Nachweis  des  beginnenden  oder  schon  eingetretenen  Empyems  ist  aber  nicht  immer 
leicht  zu  liefern.  Die  Probepunktion  birgt  viele  Täuschungen  in  sich,  denn  die 
Nadel  gelangt  leicht  in  die  Höhle  und  fördert  den  Inhalt  des  Abscesses  heraus,  der 
sich  in  nichts  von  dem  Empyemeiter  zu  unterscheiden  braucht. 

Auch  röntgenologisch  unterlaufen  in  diesen  diagnostisch  schwierigen  Fällen 
zuweilen  Irrtümer,  besonders  wenn  das  Empyem  sich  absackt. 

Die  Pleura  der  Absceßumgebung  antwortet  auf  einen  corticalen  Absceß  nicht 
selten  mit  serösen  Ausschwitzungen,  die  als  Mantelexsudate,  nicht  zu  großen  Um- 
fanges,  aber  doch  wandständig,  ein  prämonitorisches  Zeichen  der  beginnenden  Ver- 
eiterung des  Pleurasackes  darstellen. 
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Diagnostisch  ist  zu  verwerten,  daß  im  Momente  des  Durchbruchs,  vermehrte 
oder  neue  Schmerzen  in  der  Brust  auftreten  und  heftigere  Dyspnoe  beginnt.  Nicht 
immer  kommt  es  dabei  zur  Bildung  eines  Pneumothorax.  Macht  man  die  Probe- 
punktion, so  ist  der  Eiter  gewöhnUch  recht  stinkend,  zuweilen  aber  auch  geruchlos. 
Nur  wenn  man  wirklich  rasch  den  chirurgischen  Eingriff  machen  läßt,  kann  mit 
der  Möglichkeit  der  Abstoßung  des  zerstörten  Lungengewebes  und  des  Eiter- 
abflusses unter  günstigen  Umständen  gerechnet  und  der  Patient  noch  gerettet 
werden. 

Die  metastatischen  Empyeme  im  Gefolge  von  Puerperalprozessen,  von  ver- 
eiterten Infarkten  und  von  Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Masern  u.  s.  w.)  sind  ein 
trübes  Kapitel  der  Medizin,  da  sie  nur  eine  Ablagerungsstätte  der  allgemeinen  Er- 
krankung darstellen.  So  ist  das  Augenmerk,  das  man  ihnen  zuwendet,  nur  dann 
lohnend,  wenn  sie  die  einzige  Metastasierung  der  Infektion  darstellen.  Andernfalls 
sind  sie  nur  Vorboten  des  ohnehin  tristen  Ausganges  der  Qrundkrankheit,  weshalb 
man  sich  ihnen  gegenüber  am  besten  konservativ  verhalten  kann. 

Die  abgesackten  Empyeme. 

1.  Das  interlobäre  Empyem. 

Zu  den  abgekapselten  Eiteransammlungen  in  der  Pleurahöhle,  die  sowohl  in 
diagnostischer,  wie  in  therapeutischer  Beziehung  dem  Internisten  und  dem  Chirurgen 
oft  die  größten  Schwierigkeiten  bereiten,  gehören  die  interlobären  Empyeme.  In 
diagnostischer  Hinsicht  sowohl  wegen  des  für  die  Diagnose  schwierig  zugäng- 
lichen Sitzes  in  den  Interlobärspalten  und  der  häufig  geringen  Ausdehnung  des 
Eiterherdes,  in  therapeutischer  Beziehung,  weil  die  Frage  der  Notwendigkeit 
und  der  Form  eines  chirurgischen  Eingriffes  aus  verschiedenen  Gründen,  auf  die 
später  noch  eingegangen  werden  soll,  nicht  leicht  zu  lösen  ist. 

Für  die  Diagnose  des  interlobären  Empyems  kommen,  abgesehen  von  den 
objektiven,  ganz  charakteristische  subjektive  Symptome  in  Betracht,  die  dann  für 
die  Vermutungsdiagnose  so  ausschlaggebend  sind,  daß  ihre  Wertigkeit  zuweilen 
höher  einzuschätzen  ist,  als  ein  negativer  klinischer  und  zuweilen  sogar  röntgeno- 
logischer Befund.  Das  interlobäre  Empyem  ist  nämlich  sowohl  durch  die  besondere 
Heftigkeit  der  Schmerzen,  wie  durch  die  ganz  besondere  Lokalisation  derselben 
charakterisiert.  Beim  Sitz  der  Erkrankung  auf  der  rechten  Seite,  ist  der  Beginn 
derselben  durch  den  plötzlichen,  ungefähr  der  vierten  Rippe  im  fünften  Intercostal- 
raum  entsprechenden  Schmerz  ausgezeichnet,  der  in  die  Achselhöhle  und  in  die 
Rücken-Schulter-Gegend  bis  hinauf  zum  Nacken  ausstrahlen  kann,  wobei  ein  deut- 
licher Druckschmerz  an  einer  circumscripten  Stelle  vorhanden  ist.  Diese  Schmerz- 
angabe kann  besonders  in  jenen  Fällen,  bei  denen  sich  im  Verlauf  einer  Pneumonie 
dieses  Symptom  einstellt,  die  Erkrankung  des  Interlobärspaltes  vermuten  lassen. 
Auch  in  jenen  Fällen,  bei  denen  nach  einer  abgelaufenen  Pneumonie  der  Krank- 
heitsverlauf schleppend  ist  und  das  Fieber  aus  objektiv  nachweisbaren  Ursachen 
nicht  abklingt  und  einen  intermittierenden  Charakter  trägt,  ist  immer  an  einen  ver- 
borgenen Herd  im  Interlobärspalt  zu  denken,  umsomehr,  falls,  wie  erwähnt,  im 
Verlaufe  der  Pneumonie  ein  plötzlicher,  wenn  auch  kurz  dauernder  Schmerz  an 
der  erwähnten  charakteristischen  Stelle  aufgetreten  war.  Die  exquisite  Schmerz- 
haftigkeit  bei  der  Affektion  des  Interlobärspaltes  wird  jedenfalls  darin  ihren  Grund 
haben,  daß  der  Hauptstamm  und  größere  Verzweigungen  des  Phrenicus  nahe  dem 
Interlobärspalt  vorbeiziehen,  was  besonders  in  die  Wagschale  fallen  wird,  wenn  die 
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Erkrankung  nahe  dem  medialen  Anteil  des  Spaltes  liegt,  wo  der  Phrenicus  in  der 
Höhe  der  Lungenwurzel  von  medial  vorne,  nach  rückwärts  unten  zum  Zwerchfell- 
abstieg umbiegt.  Der  Schmerz  ist  ja  auch  in  seiner  Intensität  nur  dem  Schmerz  bei 
der  Pleuritis  diaphragmatica  zu  vergleichen,  wo  auch  besonders  zahlreiche  Fasern 
des  Nerven  getroffen  werden.  Wie  häufig  solche  kleine  interlobäre  Herde  über- 
sehen werden,  beweisen  die  bei  der  Autopsie  oft  erhobenen  Verklebungen  und 
Verschwartungen  der  Lungenspalten,  die  dem  klinischen  Untersucher  entgangen 
waren. 

Besonders  beweisend  für  die  Verwertbarkeit  des  Brustschmerzphänomens  zur 
Diagnose  der  Erkrankung  im  Interlobärspalt  war  ein  Fall  eigener  Beobachtung, 
bei  dem  die  Affektion  allein  auf  Grund  des  plötzlich  aufgetretenen  Schmerzes  an 
der  charakteristischen  Stelle  angenommen  wurde.  Für  die  Richtigkeit  der  gestellten 
Diagnose  konnten  anfangs  keine  weiteren  Beweise  erbracht  werden,  weil  kurz  nach 
Beginn  der  aus  voller  Gesundheit  eingetretenen  Erkrankung  ein  durch  dieselbe 
hervorgerufener  Spontanpneumothorax  die  Lunge  vollkommen  komprimiert  hatte. 
Infolgedessen  konnte  auch  die  Röntgenuntersuchung  den  Sitz  des  Ausgangsprozesses 
vorerst  nicht  nachweisen.  Erst  nach  Resorption  des  Pneumothorax,  nach  Ablauf  von 
drei  Wochen,  ließ  sich  röntgenologisch  ein  scharfbegrenzter  Schattenstreifen  ent- 
sprechend dem  hinteren  Anteil  des  Hauptlappenspaltes  feststellen,  der  den  Rest  des 
durch  den  Lufterguß  gewissermaßen  im  Keim  erstickten  und  zur  Ausheilung  ge- 
brachten Interlobärprozesses  bildete  und  somit  die  Vermutungsdiagnose  post  festum 
bestätigte. 

Daß  nicht  zu  große  Eiteransammlungen  im  Pleuraspalt  der  Perkussion  nicht  zu- 
gänglich sind,  ist  wegen  der  Geringfügigkeit  der  klinischen  Symptome  nicht  ver- 
wunderlich, doch  ist  unter  allen  Umständen  auf  eine  „suspendierte"  Dämpfung  in 
der  mittleren  Axillarlinie,  'etwa  entsprechend  der  Höhe  des  interlobärspaltes,  zu  achten. 
Ein  weiterer  Hinweis  kann  ein  häufig  wechselnder  Perkussionsbefund  sein,  insoferne 
als  diese  kleinen  Dämpfungsbezirke  innerhalb  der  Erkrankung  in  ihrer  Intensität 
außerordentlich  schwanken  und  nach  oft  vollständigem  Verschwinden  plötzlich 
wieder  nachzuweisen  sind.  Besonders  ist  dies  der  Fall,  wenn  sich  frühzeitig  Ver- 
klebungen im  Interlobärspalt  ausbilden.  Alle  diese  Schwierigkeiten  des  physikali- 
schen Befundes  gelten  natürlich  nur  für  die  kleinen  interlobären  Herde,  aber  gerade 
sie  sind  es  ja,  deren  rechtzeitige  Diagnose  der  Therapie  den  Weg  zu  weisen  ver- 
mögen. Nicht  selten  kann  die  von  Ortner  angegebene  paravertebrale,  kreissektor- 
artige Dämpfung  auf  der  gesunden  Seite,  die  sogar  bei  Kombination  von  inter- 
lobärem  Empyem  mit  wandständigem  Exsudat  dem  Grocco-Rauchfussschen 
Dreieck  aufgesetzt  sein  kann,  die  Diagnose  stützen.  Sitzt  die  Erkrankung  links,  so 
ist  auch  bei  etwas  größerer  Ausdehnung  des  Eiterherdes  der  Traubesche  Raum 
nicht  verkleinert  und  auf  der  gesunden  Seite  niemals  ein  Rauchfusssches  Dreieck 
nachzuweisen.  Bei  geringer  Ausdehnung  der  Interlobärerkrankung  fehlen  abnorme 
Auscultationsbefunde  meist  vollständig,  zuweilen  ist  über  der  erwähnten  Dämpfung 
Kompressions-  oder  Bronchialatmen  zu  hören.  Öfters  werden  in  der  Umgebung  des 
Herdes  Rasselgeräusche  sich  nachweisen  lassen,  wie  bei  Bronchiektasien,  die  aber 
bei  zunehmender  Ausdehnung  des  Eiterherdes  oder  bei  Abheilung  desselben  ver- 
schwinden. Im  Röntgenbild  erscheint  die  entsprechende  Lungenpartie  dann  gewöhn- 
lich vollkommen  normal. 

Der  röntgenologische  Nachweis  eines  kleinen,  interlobären  Empyems  ist,  selbst 
wenn  die  Diagnose  feststeht,  oft  nicht  leicht  und  ist  oft  erst  bei  sorgfältiger  Durch- 
leuchtung in  verschiedenen  Richtungen  nachzuweisen.  Steht  nun  einmal  die  Diagnose 
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fest,  so  er\x'achsen  dadurch  neue  Schwierigkeiten,  daß  es  nicht  immer  leicht  ist, 
des  Eiters  mit  der  Punktionsspritze  habhaft  zu  werden.  Ein  negatives  Punktions- 
ergebnis darf  keineswegs  berechtigen,  die  Anwesenheit  von  Eiter  auszuschließen. 
Denn  hier  kann  die  beste  Punktionstechnik  und  genaueste  Kenntnis  des  Verlaufes 
der  Interlobärspalten  versagen,  sobald  das  Empyem  rechts  liegt  und  nicht  sehr 
ausgedehnt  ist.  in  solchen  Fällen  sind  Täuschungen  sehr  häufig.  Aber  selbst,  wenn 
man  durch  die  Röntgenuntersuchung  über  das  Vorhandensein  und  den  Sitz  des 
Exsudates  orientiert  ist,  gelingt  es  zuweilen  nicht,  den  Eiter  durch  Probepunktion 
zutage  zu  fördern.  Man  darf  sich  dann  nicht  von  einer  unangebrachten  Rücksicht 
auf  den  Patienten  leiten  lassen  und  muß  immer  wieder  mit  möglichst  langer  und 
nicht  zu  dünner  Nadel  eingehen.  Es  kann  sich  ereignen,  daß  der  eine  Arzt  unge- 
zählte Male  am  Eiter  vorbeipunktiert,  während  der  andere  durch  glücklichen  Zufall 
kurz  darauf  beim  ersten  Einstich  auf  Eiter  stößt. 

Auf  die  Unverläßlichkeit  der  Probepunktion  in  solchen  Fällen  weist  Clair- 
mont  hin.  Als  günstigste  Einstichstelle  kann  rechts  der  4.-5.  Intercostalraum  zwi- 
schen hinterer  und  vorderer  Axillarlinie  bezeichnet  werden,  an  der  man  bei  er- 
hobenem Arm  des  Patienten  schief  von  rückwärts '  nach  vorne  oben  eingeht,  wo- 
durch man  die  beste  Aussicht  hat,  in  den  spiralig  verlaufenden  Interlobärspalt  zu 
gelangen.  Oft  wird  man  mit  Vorteil  unter  dem  Röntgenschirm  punktieren.  Ge- 
legentlich kann  es  vorkommen,  daß  es  erst  nach  der  Rippenresektion  möglich  ist 
die  Stelle  des  Empyems  herauszupunktieren,  um  dann  auf  den  Herd  einzugehen. 
Bleibt  ein  interlobäres  Empyem  abgekapselt,  so  entsteht  im  Cavum  pleurae  manchmal 
ein  seröses  Mantelexsudat,  das  den  tiefer  gelegenen  Eiterherd  vollkommen  verdecken 
kann.  Bei  der  Probepunktion  erreicht  man  dann  die  seröse  Flüssigkeit  und  ver- 
fehlt den  Eiter.  Diesen  Irrtümern  ist  nur  durch  sorgfältige  Heranziehung  aller 
Symptome  vorzubeugen. 

Im  Kindesalter,  in  dem  die  meisten  Empyeme  relativ  klein  und  abgekapselt 
sind,  kommen  Interlobärempyeme  besonders  häufig  vor,  wo  sie  dann  nicht  entdeckt 
resp.  übersehen  werden.  Nicht  zuletzt  deshalb  ist  die  Prognose  des  kindlichen 
Empyems  so  schlecht,  weil  eben  durch  ihre  verborgene  Lage  oft  eine  frühzeitige 
Erkennung  versäumt  wird.  Und  gerade  im  Kindesalter  ist  eine  Frühdiagnose  von 
eminenter  Wichtigkeit,  da  die  eitrige  Entzündung  eine  große  Neigung  zum  Fort- 
schreiten über  die  Grenze  der  Pleura  hinaus  und  zur  Metastasenbildung  zeigt.  Sind 
ja  schon  beim  rechtzeitigen  Nachweis  die  Aussichten  auf  Heilung  durch  einen 
operativen  Eingriff  nicht  gerade  günstig,  denn  mindestens  V4  der  an  Empyem  er- 
krankten Säuglinge  und  Kleinkinder  fallen  der  Erkrankung  zum  Opfer.  Auch  sind 
die  bei  längerer  Anwesenheit  des  Eiters  resultierendem  Verwachsungen  und 
Schwartenbildungen  im  Kindesalter  von  weit  üblerer  Bedeutung  als  beim  Erwach- 
senen. Es  gilt  also  beim  Kinde  noch  vielmehr  der  Satz,  daß  im  allgemeinen  der 
Verlauf  um  so  günstiger  ist,  je  früher  und  ausgiebiger  der  Eiter  entleert  wird.  Nun 
können  die  interlobären  Empyeme  beim  Kleinkinde  nicht  so  radikal  angegangen 
werden,  wie  es  für  die  der  Erwachsenen  von  den  Chirurgen  prinzipiell  gefordert 
wird  (Clairmont,  Bruns),  da  die  Pleurotomie  wegen  der  Chok-  und  Kollaps- 
erscheinungen auffallend  schlechte  Resultate  gibt.  Man  muß  sich  also  im  Gros  der 
Fälle  auf  die  Beseitigung  des  Eiters  mittels  der  Punktionsspritze  beschränken  und 
den  zurückbleibenden  Rest  der  Spontanresorption  überlassen.  Auch  daraus  erhellt 
die  besondere  Wichtigkeit  einer  Frühdiagnose. 

Die  Mehrzahl  der  interlobären  Empyeme  entwickelt  sich  im  Anschluß  oder 
im  Verlaufe  von  geringen  corticalen  pneumonischen  Prozessen,  wenn  man  von  den 
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tuberkulösen  Erkrankungen  absieht.  Relativ  häufig  stößt  man  aber  auch  während 
Grippeepidemien  auf  sie  als  angebliche  „Restbefunde"  von  Pneumonien.  Die  Ver- 
wechslung erfolgt  hauptsächlich  bei  den  subakut  und  subchronisch  verlaufenden 
Fällen,  wie  sie  eben  bei  Grippe  vorkommen.  In  Wirklichkeit  liegt  dabei  gar  nicht 
eine  Erkrankung  des  Lungengewebes  vor.  —  Über  den  Weg  der  Infektion  kann  man 
sich  eine  Vorstellung  machen,  wenn  man  bedenkt,  daß  das  Lymphgefäßnetz  der 
Trachea  und  der  Bronchialbäume  mit  denen  der  serösen  Häute  im  Bereiche  der 
Brusthöhle  in  Verbindung  stehen.  In  Fällen  von  grippöser  Allgemeininfektion  ge- 
langen die,  die  Trachea  besiedelnden  Eitererreger  durch  die  in  der  Submucosa 
der  Luftröhrenschleimhaut  verlaufende  Lymphgefäßbahn  zur  Pleura  und  bedingen 
so  die  Entstehung  des  interlobären  Empyems.  —  Derartige  Irrtümer  kann  man  ver- 
meiden, wenn  man  weiß,  daß  man  an  ein  interlobäres  Empyem  zu  denken  hat, 
sobald  sich  die  Dämpfung  nicht  zur  Lungenbasis  senkt  noch  auch  kopfwärts  sich 
ausdehnt  und  ein  pneumonisches  Sputum  fehlt.  Der  bei  dieser  Infektion  sich  ent- 
wickelnde Eiter  hat  eine  besondere  Neigung  zur  Fibrinbildung,  was  seine  Beseiti- 
gung oft  sehr  erschwert.  Wenn  seine  Flora  auch  vielgestaltig  ist,  so  ist  besonders 
auf  Streptokokken  zu  achten.  Bleibt  der  Eiter  etwas  dünnflüssiger,  so  kapselt  er 
sich  im  Interlobärspalt  nicht  ab,  sondern  breitet  sich  bald  in  der  Pleurahöhle  aus. 
Ist  er  dann  in  größeren  Mengen  vorhanden,  so  ist  sein  Ausgangspunkt  oft  nicht 
festzustellen.  Das  kann  für  den  späteren  Verlauf  der  Erkrankung  von  gewisser  Be- 
deutung sein;  wenn  nämlich  nach  der  Rippenresektion  der  Eiter  aus  der  Pleura- 
höhle durch  das  Drain  abfließt  und  es  nun  zu  Organisierungen  kommt,  kann  sich 
nachträglich  der  Eiter  an  seiner  Ausgangsstelle  im  Interlobärspalt  abkapseln. 
Dadurch  kann  ein  neuerlicher  Eingriff  notwendig  werden,  da  der  Abfluß  von  der 
Resektionsöffnung,  die  entsprechend  der  ursprünglichen  Ausdehnung  des  Empyems 
an  der  tiefsten  Stelle  des  Pleuraraums  angelegt  wurde,  nicht  abgeführt  werden 
kann.  Abgesehen  von  der  Unannehmlichkeit  eines  zweiten  Eingriffes  drücken  sich 
die  Folgen  der  längeren  Anwesenheit  des  Eiters  im  Pleuraraum  nicht  nur  in  einem 
beträchtlichen  Kräfteverlust  des  Patienten  aus,  sondern  auch  im  nachträglichen 
Heilresultat  des  Prozesses.  Es  bleiben  nämlich  nach  Ablauf  der  Erkrankung  unter 
den  obgenannten  Umständen  so  ausgiebige  Versch Wartungen  zurück,  daß  die  Ent- 
lüftungsfähigkeit der  Lunge  für  immer  eingeschränkt  wird. 

Einen  tj-pischen  Fall  dieser  Art  konnte  ich  vor  kurzem  verfolgen.  Der  Krank- 
heitsbericht des  Arztes,  mit  dem  die  14jährige  Patientin  ins  Spital  kam,  lautete: 
Beginn  der  Erkrankung  vor  14  Tagen  mit  Husten,  Schüttelfrost,  Fieber  und  hef- 
tigem Stechen  in  der  linken  Brustseite.  Kein  Sputum.  Acht  Tage  nach  dem  Auf- 
treten der  Krankheit  bereits  alle  klinischen  Symptome  einer  Pleuritis.  Die  Probe- 
punktion hat  seröse  Flüssigkeit  ergeben.  Vier  Tage  später  sei  bereits  ein  rein 
eitriges  Exsudat  nachzuweisen  gewesen.  Die  Untersuchung  in  der  Klinik  zeigt  an 
der  linken  erkrankten  Brustseite  die  hinteren  Intercostalräume  links  ausgeweitet,  die 
Atmung  an  dieser  Seite  zurückbleibend.  Von  der  Schulterblattgräte  abwärts  massive 
Dämpfung,  die  nach  vorne  zu  an  Intensität  abnimmt  und  in  der  vorderen  Axillar- 
linie verschwindet.  Über  der  Dämpfung  aufgehobenes  Atmen.  Das  Herz  deutlich 
nach  rechts  verdrängt.  Die  Probepunktion  ergibt  dicken  Eiter,  aus  dem  sich  eine 
Reinkultur  von  Streptokokken  züchten  läßt.  Es  wird  eine  Bü  lau  sehe  Heberdrainage 
im  7.  Intercostalraum  in  der  vorderen  Scapularlinie  angelegt,  worauf  durch  das 
Drain  reichlich  Eiter  abfließt.  Die  septischen  Temperaturen  sinken  anfänglich 
bei  gleichzeitiger  Besserung  des  Allgemeinzustandes.  Nach  4  Tagen  beginnt  bei 
neuerlichem  Temperaturanstieg  der  Eiterabfluß  zu  versiegen.     Die  klinische  Unter- 
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suchung  ergibt  drei  Querfinger  unter  der  Clavicula  eine,  ungefälir  i<leinhandteller- 
große,  dem  basalen  Anteil  des  linken  Oberlappens  entsprechende  Dämpfung,  die 
sich  undeutlich  nach  rückwärts  verfolgen  läßt.  Die  Röntgenuntersuchung  besagt: 
im  linken  mittleren  Lungenfeld  ein  fast  kindskopfgroßes  Schattengebilde,  das  die 
basalen  Teile  des  Oberlappens  komprimiert  und  wahrscheinlich  einer  interlobären 
Flüssigkeitsansammlung  entspricht.  Der  Unterlappen  sowie  der  periphere  Pleura- 
raum erscheint  frei  ohne  nachweisbares  Fluidum.  Das  Drainrohr  liegt  horizontal 
im  dorsalen  Sinus  am  Zwerchfell.  Offenbar  ist  die  ursprüngliche  Kommunikation 
zwischen  peripherem  und  interlobärem  Pleuraraum  augenblicklich  verschlossen 
(Fig.  94). 

Fig.  94. 
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Von  der  linken  Seite. 


Die  vorgenommene  Probepunktion  im  3.  Intercostalraum  in  der  vorderen 
Axillarlinie  ergibt  dickflüssigen  Eiter.  Nachfolgende  Resektion  der  3.  Rippe  links. 
Einführung  von  2  Drains,  durch  die  reichlich  Eiter  abfließt.  Der  weitere  Heilungs- 
verlauf geht  protrahiert  vor  sich.  Wieder  ansteigendes  Fieber  während  der  Rekon- 
valeszenz verrät  die  Neigung  zur  Absackung  und  Retention;  infolgedessen  immer 
wieder  versagende  Drainage  des  Empyemsackes.  14  Tage  nach  dem  letzten  Eingriff 
zeigt  das  Röntgenbild  noch  immer  frei  bewegliche  Flüssigkeit,  welche  den  Raum 
des  collabierten  Oberlappens  einnimmt,  während  der  Unterlappen  normal  entfaltet  ist 
und  nach  oben  barriereartig  abgeschlossen  erscheint.  Nach  3monatigem  Krankheits- 
verlauf erfolgt  die  Heilung  mit  breiten,  pleuritischen  Schwarten. 

Zu  den  seltenen  Komplikationen  gehören  nachträgliche  Einwanderungen  des 
vorher  frei  beweglichen  Pleuraeiters  in  einen  interlobären  Pleuraspalt,  wo  er  sich 
dann  in  nicht  all  zu  großer  Ausdehnung  abkapseln  kann  und  für  das  Drainrohr 
unerreicht  bleibt.  Trotz  seiner  geringen  Menge  kann  er  von  dort  her  den  Infektions- 
prozeß andauernd  unterhalten  und  die  Gesundung  verhindern. 

Bei  einem  70jährigen  sonst  rüstigen  Patienten  des  Spitals,  bei  dem  sich  ein 
linksseitiges  metapneumonisches  Empyem  mit  Diplococcus  lanceolatus  als  Erreger 
ausgebildet  hatte,  konnte  durch  Bülau-Drainage  ein  guter  Abfluß  geschaffen  werden. 
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Trotzdem  verschlimmerte  sich  der  Zustand  des  Patienten  in  den  näciisten  Tagen 
nach  dem  Eingriff  insoferne,  als  neue  Fieberschübe  auftraten,  die  trotz  guten  Sitzes 
des  Drains  auf  Eiterretention  schließen  Heßen.  Die  Röntgenuntersuchung  zeigte  auch 
eine  mäßige  Eiterabsaci<ung  im  interlobärspait,  die  bei  den  vorhergegangenen  Unter- 
suchungen nicht  zu  sehen  war.  Es  wurde  ein  zweites  Mai  ein  Bülau,  nunmehr  in  der 
Höhe  der  Absacl<ung  angelegt.  Von  einer  Rippenresektion  wollte  man  in  diesem 
Stadium  und  in  Anbetracht  des  hohen  Alters  des  Patienten  absehen.  Da  jedoch  der 
Patient  immer  mehr  verfiel  und  der  Eiterabfluß  zu  stagnieren  begann,  während  das 
Röntgenbild  noch  immer  den  abgekapselten  Eiterherd  zeigte,  entschloß  man  sich 
nach  weiteren  14  Tagen  zur  ausgiebigen  Rippenresektion,  die  den  Eiterabfluß  wieder 
in  Gang  brachte.  (Röntgenbild  Tafel  VI,  Fig.  2.)  Es  war  jedoch  zu  spät.  Der  Patient 
ging  bald  darauf  kachektisch  zu  gründe.  Autoptisch  fand  sich  links  ein  fibrinös 
eitriges  Exsudat  im  Lappenspalt  von  sehr  geringer  Ausdehnung.  Jedoch  bereits  auch 
rechts   ein   gleichartiger    Flüssigkeitserguß   zwischen    Zwerchfell    und    Unterlappen. 

Glücklicherweise  gehören  solche  Komplikationen  zu  den  Ausnahmen.  Meist 
gewährleistet  eine  ausgiebige  und  an  der  entsprechenden  Stelle  ausgeführte  Rippen- 
resektion einen  guten  Krankheitsverlauf.  Nicht  selten  erübrigt  sich  überhaupt  ein 
Eingriff,  wenn  sich  nämlich  der  Eiter  den  Weg  in  einen  Bronchialast  bahnt  und 
ausgehustet  wird.  Dieser  Spontandurchbruch  ist  bei  den  interlobären  Empyemen 
gelegentlich  zu  beobachten,  wenn  er  auch  oft  keinen  wünschenswerten  Ausgang  der 
Krankheit  darstellt.  Denn  oft  erscheint  die  Eiterhöhle  nur  scheinbar  vollkommen 
nach  dem  Durchbruch  entleert.  Schließt  sich  noch  dazu  vorzeitig  die  Bronchialfistel, 
so  kommt  es  nach  einiger  Zeit,  oft  erst  nach  Verlauf  von  mehreren  Wochen,  zu 
einer  neuerlichen,  mehrfach  abgekapselten  Eiteransammlung,  die  dann  doch  einen 
Eingriff  notwendig  macht.  Es  sind  aber  nicht  nur  die  kleinen  Empyeme,  die  ihre 
vollständige  Entleerung  durch  Abhusten  erfahren  können. 

Das  hier  abgebildete,  nahezu  wandständige,  nicht  geringe  interlobäre  Empyem 
hatte  sich  im  Anschluß  an  eine  Grippe  innerhalb  weniger  Tage  beim  Patienten 
entwickelt  und  wurde  von  ihm  eines  Tages  fast  auf  einmal  überraschenderweise 
ausgehustet.  2  Tage  nach  dem  Durchbruch  war  kein  Sputum  mehr  vorhanden.  Das 
Fieber  klang  ebenfalls  innerhalb  kurzer  Zeit  ab.  Jedoch  blieb  wochenlang  ein  quälender 
Husten  zurück,  den  später  anfallweise  auftretende  asthmatische  Erscheinungen  ab- 
lösten. (Tafel  VI,  Fig.  1.) 

Diese  waren  wahrscheinlich  durch  die  peribronchitischen  Veränderungen  bedingt, 
die  ihren  Sitz  an  der  Durchbruchstelle  des  Empyems  hatten  und  dadurch  entstanden 
waren.  Sie  bildete  die  organische  Grundlage  der  nervösen  Reizbeantwortung,  die 
sich  als  Asthma  manifestierte.  Erst  nach  vielen  Monaten  hörten  diese  Anfälle  voll- 
ständig auf.  Heute,  nach  10  Jahren,  ist  der  Patient  vollständig  gesund. 

Bei  einem  anderen  Patienten  hielten  die  quälenden  Asthmaanfälle  nach  der 
Empyemperforation  fast  2  Jahre  an,  bis  sie  dann  mit  einem  Schlage  sistierten.  Man 
muß  wohl  annehmen,  daß  es  sich  bei  diesen  Nachkrankheiten,  um  einen  nervösen 
Überbau  handelt,  der  die  abgelaufene  Grundkrankheit  überdauert.  Was  die  Lage 
des  Empyems  in  diesem  Falle  betrifft,  nämlich  die  wandständige  Absackung,  so 
wäre  zu  bemerken,  daß  die  Abkapselung  des  Eiters,  der  von  der  Erkrankung  im 
Interlobärspait  seinen  Ausgang  nimmt,  manchmal  seinen  Zusammenhang  mit  dem 
Entstehungsort  vollständig  verliert,  wenn  der  Interlobärspait  durch  die  Entzündung 
obliteriert.  Man  sieht  dann  röntgenologisch  nur  einen  schmalen  Schattenstreifen, 
der  dem  verödeten  Interlobärspait  entspricht,  und  an  seinem  lateralen  Ende  gerade 
noch  sichtbar  an  das  wandständige  Empyem  angrenzt. 
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Fig.  95. 


Ein  öljähriger  Patient,  der  vorher  immer  gesund  war,  erkrankte  vor  3  Wochen 
plötzlich  unter  Schüttelfrost  und  Husten.  Der  Arzt  konstatierte  eine  Lungenentzündung. 
8  Tage  nach  Beginn  der  typisch  verlaufenden  Erkrankung  heftiger,  stechender  Schmerz 
in  der  rechten  Brustseite.  Bei  der  Einlieferung  ins  Krankenhaus,  also  14  Tage  später, 
ergibt  die  Untersuchung  rechts  hinten,  eine  fast  bis  zur  Scapula  hinaufreichende 
intensive  Dämpfung.  Über  derselben  fast  aufgehobenes  Atemgeräusch.  Die  Probe- 
punktion im  7.  Intercostalraum  fördert  reinen  Eiter  zu  tage,  der  Diplococcus  lanceo- 
latus  in  Reinkultur  enthält.  Der  Röntgenbefund  zeigt  (s.  Fig.  Q5)  rechts  basal  wand- 
ständig eine  ca.  IV2  handbreithohe,  medialwärts  konvexbegrenzte  Verschattung  (ab- 
gesacktes Fluidum).  Interlobär  zwischen  Ober-  und  Mittellappen  ein  zarter  Strang, 
der  ins  Exsudat  hinüberreicht.  Der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung  konnte  nicht 
verfolgt  werden,  da  der  Patient  wegen  geistiger  Störung  auf  die  Beobachtungsstation 
abgegeben  werden  mußte. 

Überläßt  man  den  im  Interlobärspalt  ange- 
sammelten Eiter  sich  selbst,  d.  h.  geht  man  die  Er- 
krankung nicht  chirurgisch  an,  so  sind  folgende 
Möglichkeiten  des  Ausganges  der  eitrigen  Exsudation 
vorhanden: 

1.  Eindickung  und  Organisierung,  also  Schwar- 
tenbildung. 

2.  Nekrotische  Einschmelzung  der  Pleura  und 
Perforation. 

3.  Empyema  necessitatis  perforans. 

4.  Durchbruch  nach  abwärts. 

5.  Kachexie,  eventuell  Amyloidose. 
Welche  dieser  Eventualitäten  eintreten  wird, 

sobald  das  Empyem  sich  selbst  überlassen  bleibt, 
kann  nicht  immer  vorausgesagt  werden.  Doch  sind 
in  dieser  Beziehung  am  günstigsten  die  parapneumo- 
nischen Empyeme  zu  beurteilen,  da  sie  sich  zu- 
weilen doch  eindicken  und  einen  chirurgischen 
Eingriff  erübrigen.   Häufiger  brechen   sie   in  einen 

Bronchialast  durch  und  können  dann,  wie  in  den  angeführten  Fällen,  ausgehustet 
werden.  Es  macht  auch  im  allgemeinen  den  Eindruck,  als  ob  die  vom  Diplococcus 
lanceolatus  erzeugten  Empyeme  eher  einen  dieser  harmlosen  Ausgänge  nehmen 
können,  als  die  durch  Streptokokken  entstandenen.  Die  von  wandständigen  Lungen- 
abscessen  ausgehenden  Empyeme  geben,  wenn  sie  nicht  chirurgisch  angegangen 
werden,  eine  durchaus  schlechte  Prognose  und  führen  bei  fortschreitender  Kachexie 
zu  einem  letalen  Ausgang.  Das  gleiche  gilt  in  noch  erhöhtem  Maße  für  die  von 
corticalen  tuberkulösen  Kavernen  ihren  Ausgang  nehmenden  eitrigen  Erkrankungen 
des  Pleuraspaltes,  was  übrigens  für  alle  tuberkulösen  Empyeme  zutrifft.  Hingegen 
spielen  sich  im  Interlobärspalt  sicherlich  viel  häufiger,  als  diagnostiziert  wird,  kleine 
isolierte,  pleurale  Entzündungsprozesse  im  Gefolge  von  tuberkulösen  Affektionen 
ab,  wofür  die  autoptischen  Befunde  immer  wieder  Belege  liefern. 


2.  Das  mediastinale  Empyem. 
Unter  besonderen  Umständen  kann  sich   ein  Empyem   im  Mediastinum   aus- 
bilden, wo  es  sowohl  für  die  Diagnose,  wie  für  die  Therapie  die  größten  Schwierig- 
keiten bieten  kann.  Das  mediastinale  Empyem,  also  die  Lokalisation  des  pleuritischen 
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Prozesses  an  der  vorderen  oder  hinteren  mediastinalen  Umschlagstelle  der  Pleura- 
blätter,  tritt  glücklicherweise  nicht  zu,  häufig  auf.   Es  wird  nicht  zu  erkennen  sein, 
wenn   der  Prozeß   nicht  auf  die  Pleura  mediastinalis  lokalisiert  bleibt.   Man   muß 
zwischen  dem  vorderen  und  dem  hinteren  links-  und  rechtsseitigen  Empyem  unter- 
scheiden. Wenn  man  sich  die  Begrenzungen  dieser  beiden  Lokalisationsformen  ver- 
gegenwärtigt,  wird   sofort   klar,   daß   sowohl    die   subjektiven,   wie   die   objektiven 
Symptome   der   Erkrankung    sich    wesentlich    unterscheiden    müssen.   Das   vordere 
Mediastinum  wird  bekanntlich  vorne  von  der  Rippenwand,  hinten  vom  Hilus  und 
seitlich  von  der  pulmonalen   mediastinalen  Pleura   begrenzt,   während   das   hintere 
Mediastinum  vorne  vom  Hilus,  hinten  von  den  Rippen,  innen  von  der  Wirbelsäule 
und  außen  von  der  Lunge  eingeschlossen  wird.  Die  subjektiven  Symptome  des  vor- 
deren  mediastinalen    Empyems   spielen  sich   daher  hauptsächlich  an  der  vorderen 
Brustwand  ab,  während  sich  die  des  rückwärtigen  in  Drucksymptomen  auf  die  dort 
befindlichen  Organe  äußern.    Bei   der  vorderen   mediastinalen  Entzündung  beginnt 
die  Erkrankung  unter  hohem  Fieber   mit   heftigem  Bruststechen    im  Bereiche   der 
Herzgegend,  oder  hinter  dem  Brustbein  mit  beträchtlichen  Atembeschwerden.  Bevor 
es  zur  Ausbildung  des  Empyems  kommt,   ist  oft  im  Bereiche  der  Herzgegend  ein 
rhythmisches  Reibegeräusch  zu  hören,  das  zunächst  an  eine  Perikarditis  denken  läßt. 
Von  dieser  unterscheidet  es  sich  durch  das  oberflächliche  und  in  seiner  Intensität 
wechselnde  Reiben,   das  mehr  bei  der  Systole  und  seltener  wie  das  perikarditische 
Reiben  bei  der  Diastole  auftritt.  Auch  ist  es  sehr  nahe  dem  Atemgeräusch  der  Lunge 
hörbar  und  von  den  Atembewegungen  abhängig.  Bei  der  Einatmung  verschwindet 
es  oft  und  tritt  bei  der  Ausatmung  wieder  hervor,  ist  es  erst  einmal  zur  Eiterbildung 
gekommen,  dann  ist,  wenn  der  Sitz  des  Ergusses  links  liegt,   eine  Dämpfung  links 
vom  Brustbein  festzustellen,  die  sich  der  Herzdämpfung  auflagert  und  meist  bis  zur 
Mammillarlinie  reicht.  In  ihrem  Bereich  ist  die  Brustwand  vorgewölbt  und  schmerz- 
haft. Beim  Sitz  auf  der  rechten  Seite  kann  sich,  wenn  die  Eiteransammlung  beträcht- 
licher wird,  eine  Dämpfung  nachweisen  lassen,  die  sich,  an  Sternum  und  Herzbeutel 
anstoßend,  oft  vom  Schlüsselbein  bis  zur  Leber  ausdehnt.  Das  Atemgeräusch  darüber 
ist  dann  aufgehoben,  die  Herzdämpfung  selbst,  oft  schwer  isolierbar.  Schwierig  wird 
zuweilen  die  Entscheidung  sein,  ob  eine  abscedierende  Mediastinitis  oder  ein  mediasti- 
nales   Empyem   vorliegt,   was  aber   mehr   ein   Streit  um  Worte  ist.  Auch   ein   das 
Mediastinum  auf  der  anderen  Seite  hervorbuchtender  Lungenabsceß  ist  in  Betracht 
zu  ziehen.   Die  Entscheidung  für  die  Art  der  Erkrankung  wird  in  allen  Fällen  die 
Röntgenuntersuchung  ergeben.  Isolierte  Empyeme  des  vorderen  Mediastinums  sind 
jedoch  noch  recht  selten  nachgewiesen  worden.  Meist  liegt  gleichzeitig  ein  Pyopneumo- 
thorax  vor  oder  es  besteht  zumindest  eine  Beteiligung  des  Perikards.    In   reinen 
Fällen   sieht   man   ein    bandförmiges  Schattengebilde,    das   nur  schwer  vom  Herz- 
schatten   zu    isolieren    ist.    Dadurch   unterscheidet    es    sich   vom    Röntgenbild   des 
mediastinalen    Abscesses,   das   durch    eine   abnorme   circumscripte   Schatlenbildung 
charakterisiert  ist,  die  mit  einer  mehr  oder  weniger  deutlich   sichtbaren  Membran 
die  Absceßmassen  einschließt.  Bei  vertikaler  Stellung  des  Patienten  steht  über  dem 
Niveaubild  des  Absceßinhaltes  eine  Luftblase,  die  entweder  wie  bei   der  Lungen- 
caverne  durch  eingedrungene  Luft,  oder  aber  durch  gasbildende  Bakterien  hervor- 
gerufen  wird.    Eine  Verwechslung  mit  einem    mediastinal   gelegenen   Tumor,    mit 
entzündlichen   Drüsenaffektionen   am    Hilus  oder  mit  Aortenaneurysma  kommt  fast 
nicht  in  Frage,  sobald  man  die  objektiven  und  subjektiven  Frühsymptome  der  Er- 
krankung einschätzt.  Die  Erkennung  des  isolierten  vorderen,  mediastinalen  Empyems, 
das   meist  im  Anschluß   an   corticale  Lungenabscesse  entsteht,   ist  von  besonderer 
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Wichtigkeit,  denn  die  Therapie  verspricht  nur  dann  Erfolg,  wenn  sie  frühzeitig  ein- 
setzt. In  solchen  Fällen  führen  nur  systematische  Punktionen  nach  vorheriger  Frei- 
legung der  Pleura  zum  Ziele.  Nicht  weniger  schwierig  als  die  Diagnose  des  vorderen, 
ist  die  des  hinteren  mediastinalen  Empyems.  Es  ist  aus  subjektiven  Symptomen  nur 
dann  zu  vermuten,  wenn  es  bereits  Drucks,ymptome  an  den  Organen  des  hinteren 
Mediastinums  hervorruft,  wie  Schluckbeschwerden,  Hustenreiz  kramphafter  Art,  Auf- 
stoßen, Heiserkeit,  bedingt  durch  Verlagerung  der  Trachea  und  Ödem  der  Stimm- 
bänder. Mitunter  sind  dies  die  einzigen  Symptome,  die  auf  Erkrankung  des  hinteren 
Mediastinums  hinweisen.  Sonst  wurde  noch  eine  Druckempfindlichkeit  der  Rippen- 
wirbelwinkel  zuweilen  beobachtet. 

Mir  selbst  wurde  vom  Laryngologen  einmal  ein  Patient  zugewiesen,  der  ihn 
wegen  heftiger,  stechender  Schluckschmerzen  im  linken  Epipharynx  aufgesucht 
hatte,  die  dem  Patienten  das  Essen  fast  unmöglich  gemacht  hatten.  Nur  dadurch, 
daß  er  sich  beim  Essen  eine  besondere  Schlucktechnik  zurechtgelegt  hatte,  indem 
er  nämlich  den  Kopf  extrem  nach  vorne  und  links  beim  Schlucken  neigte,  konnte 
er  überhaupt  sich  recht  und  schiecht  ernähren.  Er  wurde  lange  wegen  einer  ver- 
meintlichen neuritischen  Erkrankung  des  Nervus  laryngeus  vergeblich  behandelt.  Man 
hatte  übersehen,  daß  der  Patient  einige  Wochen  vorher  eine  Grippe  überstanden 
hatte.  Der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung  war  recht  triste.  Es  trat  hohes  septisches 
Fieber  ein  und  der  Patient  ging  nach  vielen  Wochen  kardial  und  kachektisch  zu  gründe. 

In  diesem  Falle  war  neben  der  Wirbelsäule  eine  deutliche  Dämpfung  nach- 
zuweisen, an  der  Lunge  außer  unbedeutenden  bronchitischen  Erscheinungen  nichts 
Pathologisches  zu  finden.  Die  Probepunktion  erbrachte  keinen  Eiter,  bis  eines  Tages 
der  Patient  unter  krampfhaftem  Husten  und  maulvoller  Expectoration  eine  übel- 
riechende, eitrige  Masse  aushustete.  Trotzdem  der  Patient  nach  diesem  Spontan- 
durchbruch des  Empyems  abfieberte  und  sich  kurzdauernd  erholte,  erlag  er  unter 
zunehmender  Entkräftung  dem  Leiden.  Auf  der  Höhe  der  Erkrankung,  in  der  ein 
chirurgischer  Eingriff  noch  in  Betracht  gekommen  wäre,  mußte  von  demselben  ab- 
gesehen werden,  da  der  Kräftezustand  des  Patienten  einen  derartigen  schweren  Ein- 
griff nicht  gestattete.  Die  Röntgendurchleuchtung  und  Aufnahme  ergab  einen  recht 
interessanten  und  seltenen  Befund.  Bei  der  antero-posterioren  Aufnahme  (s.  Tafel  VII, 
Fig.  1)  sah  man  ungefähr  in  der  Höhe  des  7.-8.  Brustwirbels  einen  horizontal  vom 
Mediastinalschatten  nach  rechts  außen  verlaufenden  dünnen  Schattenstrang,  der  sich 
auch  durch  Drehung  des  Patienten  vom  Mediastinalschatten  nicht  trennen  ließ.  Im 
oberen  Mediastinum  war  eine  starke  Vermehrung  des  Drüsenschattens  zu  bemerken. 
Im  hinteren  unteren  Mediastinum  kam  bei  postero-anteriorer  Aufnahme  (s.  Tafel  VII, 
Fig.  2)  ein  hinter  und  neben  dem  rechten  Herzrand  gelegenes  dreieckiges,  eigroßes 
Schattengebilde  zum  Vorschein,  das  sich  vom  Herzschatten  nicht  trennen  ließ.  Nun 
erschien  das  Herz  wohl  durch  die  Querlagerung  in  allen  Durchmessern  vergrößert. 
Die  hinteren  Herzanteile  waren  aber  sicher  nicht,  wie  dies  in  Fechterstellung  am  deut- 
lichsten zu  sehen  war,  auch  wenn  man  eine  unverhältnismäßig  starke  Vergrößerung 
des  linken  Vorhofs  annimmt,  die  Ursache  dieser  Erscheinung.  Denn  es  fehlte  der 
scharfe,  dem  Herzen  zukommende  Kontur,  es  fehlte  der  bogenförmige  Übergang 
der  Aortenbandgrenze  zur  Vorhofgrenze.  Vielmehr  sprang  der  Rand  dieses  Gebildes 
senkrecht  aus  dem  Aortenvorhofwinkel  heraus.  Verschluckte  Kontrastaufschwemmung 
staute  sich,  wie  die  Durchleuchtung  zeigte,  längere  Zeit  im  unteren  Drittel  des  Ösopha- 
gus, so  daß  dort  eine  mit  nach  unten  zu  konvex  abgerundete  Schattenfigur  bestehen 
blieb.  Die  Höhe  der  Stauung  entsprach  ungefähr  dem  mediastinalen  Schattfengebilde^ 

'  Die  Röntgenuntersuchung  dieses  Falles  verdanke  ich  Herrn  Dr.  Kautzky  Bey. 
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Dieses  Bild  eines  hinteren  mediastinalen  Empyems  kann  als  recht  typisch  be- 
zeichnet werden.  Denn  es  wird  angegeben  (Mandele),  daß  die  Pleuritis  mediasti- 
nalis  im  Röntgenbilde  als  ein  mit  dem  Miltelschatten  zusammenhängender  para- 
mediastinaler,  paravertebraler,  homogener,  scharf  begrenzter  Schatten,  meist  in  den 
unteren  rechten  oder  linken,  seltener  in  den  oberen  Thoraxpartien  zur  Darstellung 
kommt.  Für  die  hintere  mediastinale  Pleuritis  ist  nach  Lorey  die  Dreieckorm,  nach 
Savy  das  paravertebrale  Schattenband  charakteristisch. 

Diese  etwas  ausführlichere  Besprechung  der  röntgenologischen  Befunde  beim 
mediastinalen  Empyem  konnte  nicht  erspart  werden.  Denn  bei  dieser  Form  der 
eitrigen  Brustfellerkrankung  stützt  sich  die  Diagnose  umsomehr  auf  die  Angaben 
des  Röntgenologen,  als  die  klinischen  Symptome  viel  an  Eindeutigkeit  zu  wünschen 
übrig  lassen. 

3.  Das  diaphragmale  Empyem. 

Unter  gewissen  Umständen  kann  sich  ein  Empyem  an  der  Lungenbasis  ab- 
sacken. Es  verdankte  seine  Entstehung  an  diesem  Orte: 

1.  Durchwanderungsprozessen  vom  Abdomen  her; 

2.  dem  Übergreifen  von  Erkrankungen  im  Brustraum  gelegener  Organe; 

3.  nachträglichen  Abkapselungen  bei  diffuser  Affektion  des  Pleuraraums. 

Das  hervorstechendste  subjektive  Symptom  dieser  Erkrankungsform  sind  heftigste 
Schmerzen,  die  in  ihrer  Art  und  Ausdehnung  an  die  beim  interlobären  Empyem 
erinnern. 

Als  wertvolles  diagnostisches  Hilfsmittel,  das  für  alle  entzündlichen  Affektionen 
der  diaphragmalen  Pleura  gilt,  können  die  Mussischen  Druckpunkte  verwendet 
werden,  von  denen  besonders  der  unterste  für  die  Erkennung  dieser  Affektion  von 
besonderem  Wert  sein  kann  (Ortner,  W.  Neumann  u.  a.).  Die  rechtsseitigen 
diaphragmalen  Empyeme  erregen  immer  den  Verdacht,  daß  sie  von  einer,  im  rechten 
Hypochondrium  gelegenen  Erkrankung  ihren  Ausgangspunkt  genommen  haben,  also 
von  der  Leber,  Gallenblase  oder  Niere  her.  Vielfach  handelt  es  sich  um  Infizierungen 
von  kleinen  Transsudaten  im  Pleuraraum,  wie  sie  in  Begleitung  paranephritischer 
oder  subphrenischer  Abscesse  pathognomisch  sind  (R.  Bauer).  Da  die  Schmerzen 
oft  anfallweise  und  außerordentlich  heftig  sind,  werden  sie  im  Beginne,  wenn  sie 
rechts  liegen,  mit  einer  Cholelithiasis  oder  Cholecystitis  verwechselt. 

Einen  in  vielfacher  Beziehung  interessanten  Fall  dieser  Art  konnte  ich  vor 
kurzem  beobachten,  dem  wegen  Cholecystitis  die  Gallenblase  entfernt  worden  war. 
Die  nach  der  Operation  wieder  auftretenden  anfallsweisen  Schmerzen  ließen  längere 
Zeit  an  Konkremente  im  Hepaticus  denken.  Die  Täuschung  war  um  so  eher  mög- 
lich, als  Ikterus  auftrat  und  Fieber  seit  Beginn  der  Erkrankung  nicht  fehlte.  Erst 
später,  als  das  verborgene  Empyem  zum  Teil  wandständig  wurde,  klärte  sich  der 
Sachverhalt  auf.  Das  Empyem  war  infolge  Durchwanderung  von  Kolibacillen  in 
den  diaphragmalen  Pleuraraum  gelangt.  Es  hatte  längerer  Zeit  bedurft,  bevor 
sich  der  Eiter  den  Weg  durch  Verklebungen  gegen  die  Thoraxwand  hatte  bahnen 
können,  u.  zw.  erst  als  es  durch  Gasbildung  im  Eiter  zur  Drucksteigerung  in  der 
Empyemhöhle  gekommen  war.  Trotz  dieser  schweren  Komplikation  heilte  die  Er- 
krankung damals  nach  längerem  Verlaufe  vollkommen  aus.  Erst  2  Jahre  später 
ging  der  Patient  plötzlich  an  einer  diffusen  Kolimeningitis  zu  gründe,  die  von  einem 
vom  Empyem  her  metastatisch  entstandenen  Hirnabscesse,  der  2  Jahre  lang  abge- 
kapselt und  latent  gelegen  war,  ihren  Ausgang  genommen  hatte. 

Die  linksseitigen  diaphragmalen  Empyeme  scheinen  viel  seltener  zu  sein  als 
die  rechts  gelegenen.  Ich  konnte  sie   nach  vereiterten  Milzinfarkten  zweimal    beob- 
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achten.  Sie  können  natürlich  auch  die  Folge  von  Erkrankungen  im  Nierenlager  sein. 
Auch  corticale  Abscesse  oder  lobulär-pneumonische  Herde  sind  nicht  zu  selten  der 
Ausgangspunkt  solcher  am  Zvx'erchfell  abgekapselter  eitriger  pleuraler  Prozesse.  Ein 
linksseitiges  über  dem  Zwerchfall  gelegenes  Empyem,  infolge  einer  aus  einem 
Ösophaguscarcinom  hervorgegangenen  Speiseröhrenfistel,  hatte  ich  Gelegenheit  vor 
einiger  Zeit  am  Obduktionstisch  zu  sehen.  In  diesem  Falle  war  der  Ausgangs- 
punkt des  Empyems  in  vivo  nicht  erkannt  worden,  da  man  die  Schmerzen  bei  der 
Nahrungsaufnahme  auf  das  basale  Empyem  zurückgeführt  hatte. 

Der  an  der  Lungenbasis  über  dem  Zwerchfell  abgesackte  Eiter  kann  unter 
Umständen  dadurch  gewissermaßen  unschädlich-  gemacht  werden,  daß  er  ein- 
gebettet in  ein  mehr  oder  minder  mächtiges  Oranulationsgewebe,  das  die  Fibrin- 
decken bindegewebig  durchwächst  und  zu  schwieligem  Gewebe  sich  umwandelt, 
völlig  von  den  Resorptionswegen  abgeschnitten  wird  und  so  sich  eindickend,  all- 
mählich der  Organisierung  entgegengeht.  Bei  der  Autopsie  sieht  man  dann  ge- 
legentlich ein  mehrschichtiges  Scbwielengewebe,  das  sich  aufs  Zwerchfell  auflagert. 
Im  übrigen  gehört  das  abgesackte  diaphiagmale  Empyem  nicht  zu  den  häufigen 
Erkrankungen,  da  es  gewöhnlich  bald  frei  und  wandständig  wird. 

4.  Die  Empyemresthöhle. 
Die  Empyemfistel  ist  der  operative  Folgezustand  des  Empyems.  Sie  ist  eine 
oft  ziemlich  große  Höhle,  die  gar  nicht  selten  bis  zur  Clavicula  hinaufreicht.  Die 
Wand  der  Höhle  ist  meist  sehr  stark  und  ist  gebildet  durch  die  mit  der  knöchernen 
Thoraxwand  verwachsenen  pulmonalen  Pleura,  die  auf  der  geschrumpften  Lunge 
liegt,  und  durch  das  in  die  Höhe  gezogene  Zwerchfell.  Besondere  Bedingungen, 
unter  denen  eine  Empyemresthöhle  sich  bildet,  gibt  es  wohl  nicht,  doch  hängt  sie 
vielfach  mit  irgendeinem  Fehler  in  der  Behandlung  zusammen.  Sie  wird  sowohl 
bei  traumatischen,  metapneumonischen,  als  auch  bei  embolischen  Empyemen  nach 
Grippe,  Angina  u.  s.  w.  beobachtet.  Gewiß  dürfte  in  dem  einen  Teil  der  Fälle  die 
zu  späte  Eröffnung  des  Empyems,  in  einem  anderen  die  ungenügende  die  Ursache 
der  Fistel  bilden.  Zuweilen  dürfte  die  Ursache  der  chronischen,  Eiterung  auf  fibröse 
Veränderungen  der  Lunge,  die  ihre  Wiederausdehnung  verhinderten,  oder  auf  Fremd- 
körper (Rippensequester,  Drainröhren)  zurückzuführen  sein.  Die  Verhinderung 
solcher  Folgezustände  kann  daher  immer  nur  auf  einer  sachgemäßen  Nachbehandlung 
beruhen,  die  darauf  hinzielt,  mit  aller  Berücksichtigung  der  zu  gründe  liegenden 
Lungenerkrankung,  die  durch  den  Empyemdruck  atelektatisch  gewordene  Lunge 
wieder  zur  Entfaltung  zu  bringen.  Vor  allem  soll  es  darauf  ankommen,  daß  in  den 
Fällen,  die  für  einen  derartigen  Folgezustand  prädisponiert  sind,  die  Verbandstechnik 
eine  entsprechende  ist,  d.  h.,  daß  der  Verband,  besonders  wenn  man  mit  Oberdruck 
behandelt,  bei  der  Inspiration  die  Wunde  fest  verschließt,  so  daß  die  pulmonale 
Pleura  der  costalen  genähert  bleibt  und  sich  Verwachsungen  und  Verklebungen 
zwischen  den  beiden  bilden  können.  Wenn  aber  einmal  die  Pleura  pulmonalis  in 
eine  derbe  Schwiele  verwandelt  ist,  dann  kann  natürlich  auch  das  Überdruckverfahren 
zur  Entfaltung  der  Lunge  nicht  genügen,  sondern  es  muß  durch  Ansaugen  der  Luft 
aus  der  Empyemhöhle  ein  negativer  Druck  erzeugt  werden,  der  die  Lunge  an  die 
Thoraxwand  heranzieht.  In  den  Fällen,  in  denen  weder  der  Über-  noch  der  Unter- 
druck die  Fistelbildung  verhindert,  wird  die  Schedesche  Thorakoplastik  empfohlen, 
eine  sehr  ergreifende  Operation,  bei  der  die  Brustwand  im  ganzen  Bereich  der  Höhle 
entknöchert  und  der  entstandene  Hautmuskellappen  zur  Plombierung  der  Höhle  ver- 
wendet wird.  Ein  anderes  Verfahren  beruht  in  der  Decortication  derLunge(Delorme, 
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Kümmell),  das  darauf  hinzielt,  die  Lunge  durch  Befreiung  aus  ihren  Schwarten  zu 
mobilisieren,  falls  die  Schwielen  nur  randständig  die  Lunge  umklammern  und  nicht 
die  Lunge  durchsetzen.  Die  Resultate  dieser  Behandlungsmethode,  die  bisher  bekannt 
wurden,  sind  keine  vielversprechenden.  Begreiflicherweise,  denn  die  Ausdehnungs- 
fähigkeit der  Lunge  ist  in  diesen  Fällen  bereits  vorher  derart  gesunken,  daß  auch 
durch  Operation  die  Wiederentfaltung  der  Lunge,  abgesehen  von  ihren  Gefahren, 
nicht  mehr  möglich  ist.  Bei  ganz  kleinen  Höhlen  sieht  man  zuweilen  durch  des- 
infizierende Spülungen  einen  Erfolg. 

Vollkommen  erfolglos  jedoch  hat  sich  bisher  die  Behandlung  der  tuberkulösen 
Empyemresthöhlen  erwiesen,  die  leider  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören,  sobald 
sich  einmal  ein  Empyem  gebildet  hat.  Hier  sind  die  Erfolge  der  Thorakoplastik  im 
Gegensatz  zu  denen  bei  den  übrigen  Empyemfisteln  recht  klägliche.  In  neuerer  Zeit 
wird  von  Lundberg  angegeben,  daß  größere  Höhlen  durch  Spülungen  mit  Da kin scher 
Hypochloridlösung  zur  Ausheilung  gebracht  werden  können,  während  kleinere 
Höhlen  oder  Fisteln  mit  sog.  Bippaste  durch  Granulationen  ausheilen  können.  (Die 
Paste  enthält  Jodoform,  Bismutum  subnitricum  und  Paraffinum  liquidum  im  Ver- 
hältnis 2:1  :L  Die  Erfolge  der  Behandlung  mit  der  Paste  sollen  in  den  Fällen,  in 
denen  die  Höhle  nicht  mehr  als  25  cm^  faßt,  ausgezeichnet  sein.)  Wir  konnten  in 
derartigen  Fällen  durch  Spülungen  mit  Rivanol  recht  Günstiges  sehen. 

In  einem  recht  verzweifelten  Fall  konnte  mit  dieser  Therapie  die  fistelnde  Höhle 
zur  Verödung  gebracht  werden.  Es  handelte  sich  um  einen  Patienten,  bei  dem  im 
Anschluß  an  die  Probepunktion  seines  den  Diplococcus  lanceolatus  in  Reinkultur 
enthaltenden  Eiters,  eine  tiefgehende,  phlegmonöse  Entzündung  am  Rücken  ent- 
standen war,  die  mehrfach  incisiert  werden  mußte.  Trotzdem  bereits  8  Tage  nach 
Beginn  seiner  Erkrankung  die  Rippenresektion  in  breiter  Ausdehnung  vorgenommen 
worden  war,  wobei  sich  ca.  IV2  l  dicker  Eiter  —  bei  ausgiebiger  Drainage  mit 
2  Drains  —  entleerten,  war  der  Heilungsverlauf  ein  außerordentlich  schleppender. 
f^  konnte  nicht  verhindert  werden,  daß  eine  durch  dicke  Schwarten  abgeschlossene 
Höhle  zurückblieb,  von  der  aus  immer  neue  Fieberschübe  die  Rekonvaleszenz  unter- 
brachen. Die  restierende  Höhle  selbst  faßte  kaum  mehr  als  25  —  30  cm^  Flüssigkeit, 
und  trotzdem  das  in  diese  kleine  Höhle  eingeführte  Drain  für  guten  Abfluß  sorgte, 
kam  Patient  immer  mehr  herunter.  Da  es  kaum  glaubwürdig  schien,  daß  von  diesem 
kleinen  Herd  das  Fieber  ausgehen  sollte,  wurde  Patient  immer  wieder  röntgenologisch 
nach  anderen  Fieberursachen  durchforscht.  (Das  Röntgenbild  Tafel  VI,  Fig.  3,  zeigt  die 
Ausdehnung  der  scharf  abgegrenzten  Höhle,  den  Sitz  des  Drains  und  die  über  der 
Höhle  entfaltete  Lunge.)  Erst  als  mit  ausgiebigen  Rivanolspülungen  begonnen  wurde, 
kam  der  Prozeß  nach  mehrwöchiger  Behandlung  zur  Ausheilung. 

Die  Empyemresthöhle  bildet,  so  gut  auch  der  Ausgang  der  Erkrankung  sein 
mag,  eine  der  schwersten  Komplikationen  des  Pleuraempyems,  denn  die  Verstüm- 
melungen und  Entstellungen  nach  einer  der  eingreifenden  chirurgischen  Methoden, 
die  bei  ihrer  Behandlung  in  Betracht  kommen,  sind  so  außerordentlich  groß,  daß 
der  endgültige  Heilerfolg  keineswegs  einen  sehr  erfreulichen  Ausgang  der  Erkrankung 
darstellt. 

Kritik  der  Behandlungsmethoden. 

Wenn  auch  im  Vorhergehenden  überall  eingestreut,  kurz  die  verschiedenen 
Behandlungsmethoden  der  eitrigen  Brusthöhlenerkrankung  gestreift  wurden,  so  hieße 
es  doch  die  Gegensätzlichkeit  in  den  Anschauungen  über  die  Form  der  einzuschla- 
genden Therapie  unterschätzen,  würde  man  nicht  bei  der  Besprechung  im  Rahmen 
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des  vorliegenden  Themas  auf  die  Motive  der  differenten  Anschauungen  näher  ein- 
gehen. 

Das  Problem  der  Pleuraempyembehandlung  erscheint  auch  heute  noch  kein 
vollkommen  gelöstes  zu  sein.  Denn  immer  wieder  tauchen  neue  Vorschläge  über 
die  Form,  Art  und  Notwendigkeit  der  einzuschlagenden  Therapie  auf.  Während  in 
der  letzten  Zeit  der  rasche,  chirurgische  Eingriff  als  die  einzig  mögliche  Behand- 
lungsform erschien,  wird  jetzt  vielfach  wieder  zur  konservativen  Therapie  geraten. 
Im  Wesen  liegt  der  ganze  Fragenkomplex  mehr  im  Interessenkreis  des  Chirurgen 
als  des  Internisten. 

Jedenfalls  ist  die  Entscheidung,  in  welcher  Form  die  Behandlung  des  Empyems 
der  Pleura  stattfinden  soll,  eine  schwierige  und  für  den  Verlauf  der  Erkrankung  von 
ausschlaggebender  Bedeutung.  Ein  zu  langes  Zögern,  einen  eingreifenden  Eingriff 
vorzunehmen,  muß  nicht  immer  das  Leben  des  Patienten  aufs  Spiel  setzen,  kann 
aber  den  Heilerfolg  leicht  im  ungünstigen  Sinne  beeinflussen.  Die  Fragen,  die  man 
sich  vorzulegen  hat,  sind  folgende: 

1.  Frühoperation  oder  Abwarten,  d.  h.  konservativ  oder  operativ. 

2.  Geschlossene  oder  offene  Drainage. 

3.  Rippenresektion  oder  nicht. 

4.  Pneumothoraxvermeidung  oder  Luftersatz  des  Exsudats. 

5.  Druckdifferenzverfahren  oder  nicht. 

Über  alle  diese  Möglichkeiten  der  Behandlung  ist  des  langen  und  breiten 
diskutiert  worden.  Jeder  der  Autoren  glaubte  mit  seinem  Verfahren  die  besten 
Resultate  erzielt  zu  haben. 

Grundsätzlich  muß  man  sich,  bevor  man  sich  für  die  eine  oder  die  andere 
Behandlungsmethode  entscheidet,  vor  Augen  halten,  daß  die  Entfernung  des  Eiters 
aus  der  Brusthöhle  nur  den  Anfang  der  Behandlung  darstellt,  daß  man  vielmehr 
weiterblickend  auf  das  Endergebnis  derselben  eingestellt  sein  muß.  Denn,  wie  man 
bei  einer  Fraktur  nicht  nur  an  die  Ruhigstellung  des  verletzten  Körperteiles  denkt, 
sondern  vor  allem  daran,  wie  die  Frakturenden  stehen,  weil  davon  die  spätere 
Funktionstüchtigkeit  der  Extremität  abhängt,  so  dreht  es  sich  bei  der  Empyem- 
behandlung  im  wesentlichen  darum,  die  Ventilationsfähigkeit  der  Lunge  für  die 
Zukunft  möglichst  weitgehend  dem  Status  quo  ante  anzunähern,  also  Schwielen  und 
Schwartenbildungen  auf  ein  Mindestmaß  herabzudrücken,  Thoraxschrumpfungen  zu 
vermeiden,  und,  soweit  es  der  Zustand  der  Lunge  verträgt,  die  Pleurablätter  ein- 
ander zu  nähern. 

Als  Grundregel  kann  der  Satz  aufgestellt  werden,  daß  die  Herstellung  der 
normalen  Verhältnisse  nur  in  jenem  Tempo  vor  sich  gehen  darf,  als  dem  fort- 
schreitenden Heilungsprozeß  in  allen  mitbeteiligten  Organen  entspricht.  Es  muß 
daher  jede  Empyembehandlung  zugleich  dem  Grundsatz  für  die  Behandlung  ent- 
zündlicher Lungenerkrankungen  gerecht  werden.  Deshalb  soll  natürlich  nicht  aus 
den  Augen  gelassen  werden,  daß  die  ideale  Heilung  der  Brusthöhleneiterung  in  einer 
raschen  und  restlos  sich  vollziehenden  Resorption  des  eitrigen  Exsudats  gegeben 
wäre,  welche  sich  in  gleicher  Weise  auf  die  Pleuraauflagerungen  erstreckt  und  mit 
welcher  die  Entfaltung  der  entlüfteten  Lunge  zur  ursprünglichen  Größe  Schritt  hält. 
Es  ist  daher  nur  selbstverständlich,  daß  eine  Einstellung,  die  sich  bei  der  Behand- 
lung nur  von  rein  physikalischen,  mechanischen  Gesichtspunkten  leiten  läßt,  also 
ihr  zu  erstrebendes  Ziel  einzig  darin  sieht,  die  Lunge  von  der  Kompression  zu 
befreien  und  dieselbe  mit  allen  Mitteln  an  die  Brustwand  heranzuziehen,  dazu  führen 
muß,  daß  sie  quasi  am  Erfolg  scheitert,  denn  sie  rechnet  eben  weder  mit  den  patho- 
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logischen  Vorgängen  in  der  Pleura,  noch  mit  denen  in  der  Lunge.  Nur  eine,  alle 
in  Betracht  kommenden  Faktoren  berücksichtigende  Therapie  wird  ihr  Ziel  voll 
erreichen  kpnnen. 

Von  welchen  Gesichtspunkten  geht  nun  die  konservative  Therapie  aus?  Sie 
rechnet  am  meisten  mit  den  Hilfskräften  der  Pleura  und  mit  dem  Einfluß  der 
umliegenden  Organe. 

Sobald  nämlich  krankhafte  Veränderungen  der  Pleurablätter  eintreten  und  patho- 
logische Flüssigkeitsergüsse  in  den  Brustraum  erfolgen,  setzt  ein  Prozeß  ein,  der 
darauf  hinzielt,  das  sich  bildende  Fibrin  durch  Leukocytenfermente  aufzuspalten 
und  zu  verflüssigen,  so  daß  es  resorbiert  werden  kann,  ein  Vorgang,  der  nur  in 
sehr  günstigen  Fällen  zur  völligen  Aufsaugung  führt.  Wohl  besteht  die  alte  Vor- 
stellung, daß  die  Ausheilung  und  das  Verschwinden  des  Hohlraums  schließlich 
durch  Ausfüllung  mit  Granulationsmassen  erfolgt,  daß  also  der  Heilungsvorgang 
allein  von  der  Pleura  besorgt  wird,  heute  nicht  mehr  zu  Recht;  man  weiß,  daß  der 
sich  ausdehnenden  Lunge  und  dem  Zwerchfell  eine  besondere  Aufgabe  zufällt.  Die 
sich  entfaltende  und  von  der  gesunden  Lunge  der  anderen  Seite  gedrängte  Lunge, 
das  aufsteigende  Zwerchfell  und  die  sich  abflachende  seitliche  Brustwand  kommen 
einander  entgegen  und  führen  dadurch  zur  Raumverödung  in  der  kranken  Brust- 
höhle. Die  Flüssigkeit  und  die  kristalloiden  Substanzen  wandern  dabei  in  erster  Linie 
auf  den  abführenden  Blutbahnen  ab,  während  die  kolloiden  Bestandteile  mehr  die 
Lymphwege  benützen.  Dieser  ganze  Restitutionsvorgang  findet  leider  dadurch  seine 
Schranken,  daß  die  obliterierende  Entzündung  der  ableitenden  venösen  und  der 
Lymphbahnen  den  Abtransport  des  Exsudates  schließlich  unmöglich  machen.  Das 
Kriterium  eines  konservativen  Verhaltens  gegenüber  dem  Empyem  wird  also  erstens 
dadurch  gestützt  sein  müssen,  daß  man  die  Abfuhrwege  der  Pleura  für  genug 
gangbar  hält,  um  die  Exsudatreste  zu  entführen.  Diese  Fähigkeit  wird  natürlich  nicht 
nur  vom  vermutlichen  Zustande  der  Pleura  aus  beurteilt  werden  dürfen,  sondern 
auch  von  der  Qualität  des  vorhandenen  Eiters  abhängen,  d.  h.  wie  die  Virulenz 
desselben  ist  —  ob  nämlich  diese  nicht  einen  energischen  Eingriff  erfordert  — ,  dann 
wie  stark  die  Neigung  zu  Fibrinniederschlägen  ist,  durch  welche  die  Lymph-  und 
Blutwege  verlegt  werden  könnten.  Zweitens  wird  berücksichtigt  werden  müssen, 
wie  der  Zustand  der  in  der  Nachbarschaft  des  Eiters  befindlichen  Organe  ist, 
also  die  Beweglichkeit  der  anliegenden  Thoraxwand,  der  Zustand  des  Herzens,  die 
aktive  Entfaltungsfähigkeit  der  komprimierten  bzw.  kollarbierten  Lunge,  aber  auch 
der  Zustand  der  anderen  Lunge.  In  Berücksichtigung  dieser  Gesichtspunkte  besteht 
sowohl  zwischen  dem  Internisten  und  Chirurgen  eine  Übereinstimmung,  das  Empyem 
unter  folgenden  Umständen  konservativ  zu  behandeln. 

L  Beim  sterilen  tuberkulösen  Empyem;  hier  wegen  der  Gefahren,  die  eine  zu 
rasche  Ausdehnung  der  tuberkulös  erkrankten  Lunge  in  sich  birgt. 

2.  Bei  dünneitrigen  Empyemen,  weil  hier  der  Abtransport  des  Resteiters  — 
wenn  sonst  der  allgemeine  Zustand  entsprechend  ist  —  durch,  die  Abfuhrwege  der 
Pleura  zu  gewärtigen  ist,  aber  auch  weil  die  Gefahr  des  Lungenkollapses  beim 
Fehlen  der  Pleuraverwachsungen  eine  große  ist. 

3.  Bei  Kindern  unter  2  Jahren,  bei  sehr  elenden  Individuen  und  besonders 
bei  älteren  Menschen;  hier  deshalb,  weil  diese  Patienten  erfahrungsgemäß  einem 
größeren  Eingriff  nicht  gewachsen  sind,  und  Chok  und  Kollapserscheinungen  den 
letalen  Ausgang  beschleunigen. 

3.  Bei  Fällen,  die  an  der  Grenze  zwischen  sero-fibrinösen  und  eitrigen  Er- 
güssen stehen,    eventuell  bei  kleinen,   parapneumonischen  Empyemen   der  Erwach- 
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senen,  gewissen  postgrippösen  Empyemen  und  bei  posttraumatischen  Eiterungen. 
Das  konservative  Verhalten  gegenüber  den  dieser  Gruppe  angehörenden  Fällen, 
entspringt  meist  nicht  der  Überzeugung,  daß  man  mit  diesem  Vorgehen  auch 
sicher  zum  Ziele  zu  kommen  glaubt,  vielmehr  stellt  es  oft  nur  eine  Etappe  auf 
dem  Wege  zur  Rippenresektion  vor,  die  schließlich  doch  notwendig  wird.  Unter 
anderem  schöpft  dieses  zuwartende  Verfahren  seine  Berechtigung  aus  der  Erfah- 
rung, daß  bei  solchen  weniger  virulenten  Empyemen  keine  zu  rasche  Eiterproduktion 
vor  sich  geht,  und  daher  gelegentlich  Erfolge  zu  erwarten  sind.  Die  überwiegende 
Zahl  der  aus  dieser  IJberlegung  konservativ  angegangener  Fälle  müssen  aber 
schließlich  doch  nachreseziert  werden.  Die  ohne  diesen  Eingriff  „ausgeheilten" 
Fälle  sind  auch  eher  vom  Standpunkt  des  „Ob"  als  des  „Wie"  der  Heilung  zu 
betrachten.  Ist  man  nämlich  der  Ansicht,  der  ja  nicht  wenige  Ärzte  zuneigen,  daß 
fast  jedes  Empyem  mit  starken  Schwartenbildungen  und  daraus  resultierenden  Ein- 
ziehungen der  zugehörigen  Thoraxhälfte  einhergeht,  so  wird  man  natürlich  eher 
dem  konservativen  Verfahren  das  Wort  reden,  da  es  die  bescheidenen  Ansprüche 
erfüllt,  die  man  darauf  gesetzt  hat.  Wer  sich  aber  mit  solchen  „Heilerfolgen"  nicht 
begnügt,  wird  sich  auch  mit  den  Verfechtern  des  konservativen  Vorgehens  bei  den 
sub  4  angeführten  Empyemen  nicht  indentifizieren.  Im  übrigen  braucht  die  Frage 
gar  nicht  soweit  zugespitzt  werden,  nämlich  konservativ  oder  operativ,  oder  kom- 
biniert. Vielmehr  wird  man  im  Verlauf  der  Krankheit  den  Zeitpunkt,  „wann  kon- 
servativ" und  »wann  operativ"  festzustellen  haoen.  Vielfach  werden  die  Heilungs- 
dauer und  die  Zwischenfälle  in  der  Rekonvaleszenz  die  Entscheidung  beeinflussen 
können.  Geht  man  genügend  individualisierend  vor,  so  wird  sich  gewiß  die  In- 
dikation für  die  konservative  Therapie  gut  abgrenzen  lassen. 

Was  hat  man  nun  unter  konservativer  Therapie  zu  verstehen?  Vor  allem  die 
Punktion  mit  Nadel  oder  Troikart,  wie  sie  bei  serösen  Flüssigkeitsergüssen  ange- 
wendet wird.  Sie  ist  die  konservativste  Form  der  Behandlung,  birgt  aber  so  viele 
Gefahren  in  sich  (Chronischwerden  des  Empyems,  Brustwandinfektion  u.  s.  w.),  daß 
man  sich  mit  ihr  höchstens  bei  den  sub  3  genannten  Fällen  begnügen  wird. 

Eine  Modifikation  der  konservativen  Funktionstherapie  stellt  noch  die  Thorako- 
centese  dar.  Wenckebach  kombinierte  diese  Methode  mit  Lufteinblasung,  indem 
er  einen  Teil  des  abgelassenen  Eiters  durch  Luft  ersetzte.  Dieses  Verfahren  soll 
besonders  für  jene  Fälle  in  Betracht  kommen,  deren  Eitermenge  sehr  groß  ist  und 
bei  denen  infolge  starker  Verdrängungserscheinungen  der  Nachbarorgane,  das  mög- 
lichst vollkommene  Ablassen  des  vorhandenen  Eiters  erzielt  werden  soll. 

Die  Martini-Bülausche  Heberdrainage  ist  zu  bekannt,  als  daß  über  die 
Form  des  Eingriffes  viel  Neues  zu  sagen  wäre.  Mit  ihrer  Anwendung  beginnt  aber 
ein  Problem,  über  das  in  medizinischen  Kreisen  keineswegs  eine  einheitliche  An- 
schauung besteht.  Es  ist  die  Frage,  ob  Überdruck  oder  Unterdruck  zur  Beseitigung 
bzw.  Verhinderung  des  Pneumothorax  das  Bessere  sei,  oder  ob  man  auf  beides 
verzichten  kann.  Die  künstliche  Entfaltung  der  erkrankten  Lunge  kann,  wie  schon 
früher  erwähnt,  durch  Erhöhung  des  Druckes  im  Bronchialbaum,  also  Preßluft- 
inspiration, erfolgen  oder  durch  Erniedrigung  des  über  der  Lungenoberfläche 
lastenden  Druckes  im  kranken  Pleuraraum  oder  aber  durch  Kombination  beider 
Druckdifferenzen. 

Wie  weit  dies  zu  erreichen  ist,  wird  ebensosehr  vom  Zustand  der  Lunge,  wie 
von  dem  der  Pleura  abhängen.  Z.  B.  wird  man  eine  pneumonisch  infiltrierte 
Lunge  nicht  durch  Überdruck  zur  Ausdehnung  bringen  wollen,  ebensowenig  eine 
tuberkulös  erkrankte,   im  Gegenteil  wird  es  in   solchen  Fällen  eher  angezeigt  sein, 
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den  Eiter  durch  Luft  zu  ersetzen,  um  die  zu  rasche  Ausdehnung  der  Lunge  zu 
verhindern.  In  Fällen  mit  bereits  schwartig  veränderter  Pleura  pulmonalis  wird 
ebenfalls  der  primäre  Annäherungsversuch  der  Pleurablätter  ein  unnützes  Bemühen 
sein,  denn  rasche  Verklebungen  wird  man  hier  nicht  erzielen  können.  Die  Schwarten- 
bildung ist  dort  nicht  mehr  aufzuhalten,  wo  durch  Obliterierung  der  Lymphwege 
die  Resorption  des  Exsudatrestes  erschwert  oder  aufgehoben  ist.  —  Leider  erhält 
der  Chirurg  nur  zu  häufig  derartige  Empyeme  so  spät  zur  Operation,  daß  nur 
durch  breite  Drainage  die  dicken  Fibrinfetzen  hinausbefördert  werden  können.  Der 
Verlauf  des  Empyems  wird  eben  auch  davon  abhängen,  wann  es  zur  Operation 
gelangt.  —  Die  therapeutische  Einstellung  wird  auch  davon  abhängen,  ob  das 
Empyem  nach  einer  Grippe,  oder  im  Verlauf  einer  Sepsis  entstanden  ist,  ob  es 
metapneumonisch  ist,  ob  es  sich  um  Kinder,  um  Jugendliche  oder  um  alte  Leute, 
ob  es  sich  um  kräftige  oder  debile  Individuen  handelt.  Man  wird  immer  darauf 
achten  müssen,  ob  es  von  Vorteil  sein  wird,  eine  schnelle  Entleerung  der  Pleura 
herbeizuführen,  ob  nicht  dadurch  im  Gegenteil  große  Gefahren  für  den  Kranken 
entstehen,  daß  eine  plötzliche  Änderung  der  Druckverhältnisse  im  Thorax,  eine 
dem  Herzen  schädliche  Lageveränderung  nach  Abfließen  des  Eiters  und  im  Ge- 
folge eventuell  eine  Abknickung  der  großen  Gefäße  entsteht.  Besondere  Rücksicht 
wird  jedenfalls  auf  die  miterkrankte  Lunge  genommen  und  ihre  gewaltsame  Aus- 
dehnung vermieden  werden  müssen.  Keinesfalls  darf  Obliteration  der  Pleurahöhle 
mit  Sistieren  der  Eiterung,  dem  Begriff  Empyemheilung  gleichgesetzt  werden. 

Es  ist  eigentlich  recht  verständlich,  daß  man  auf  die  Idee  kam,  die  Wiederaus- 
dehnung der  Lunge  sich  selbst  zu  überlassen,  denn  die  vorhandenen  Bedingungen 
zur  Entfaltung  der  Lunge  sind  nicht  nur  aus  den  vorliegenden  Krankheitsgründen, 
sondern  auch  aus  physiologischen  Ursachen  nicht  günstig.  Die  Lunge  zieht  nämlich 
dauernd  nach  innen,  d.  h.  sie  sucht  zu  kollabieren,  indem  sie  dem  Zuge  ihrer 
elastischen  Kräfte  folgt.  Ihr  entgegen  wirkt  der  Zug  des  Zwerchfelles  und  der  Thorax- 
wand, wodurch  im  Inneren  des  Thorax  ein  negativer  Druck  erzeugt  wird.  Fällt 
diese  Gegenwirkung  fort,  dadurch,  daß  sich  Flüssigkeit  im  Pleuraraum  ansammelt, 
also  der  negative  Innendruck  nicht  mehr  vorhanden  ist,  so  hat  die  Lunge  die 
Möglichkeit,  ihren  elastischen  Zugkräften  zu  folgen. 

Zur  Erniedrigung  des  beim  Empyem  über  der  Lunge  lastenden  Druckes,  um 
diese  Behandlungsmethode  herauszugreifen,  verwendet  man  nach  Perthes,  von 
dem  diese  Art  der  Behandlung  besonders  propagiert  wird,  das  sog.  Aspirations- 
verfahren. Dazu  gehört  eine  geeignete  Saugvorrichtung  und  der  luftdichte  Abschluß 
der  Empyemhöhle  nach  erfolgter  Operation.  Perthes  benützt  dazu  einen  Flaschen- 
aspirator.  Um  den  Abschluß  der  Empyemhöhle  zu  erzielen,  näht  er  an  Stelle  der 
Abdichtung  der  offenen  Wunde  einen  Gummischlauch  luftdicht  ein.  Dieses  Ver- 
fahren hat  die  offene  Thorakotomie  zur  Voraussetzung,  bei  der  natürlich  ein  aus- 
gedehnter Pneumothorax  entsteht,  der  nachträglich  abgesaugt  werden  muß.  Die 
Bedenken  gegen  die  Entstehung  des  Pneumothorax  teilt  Perthes  nicht,  da  er  die 
Operation  erst  unternimmt,  wenn  das  Exsudat  eine  rein  eitrige  Beschaffenheit  ange- 
nommen hat,  was  nach  den  Erfahrungen  von  Perthes  erst  in  der  dritten  Woche 
nach  Beginn  der  Pleuraerkrankung  der  Fall  ist.  Wenn  man  so  lange  wartet,  so  ist 
die  Pleura  angeblich  nicht  mehr  so  nachgiebig,  daß  die  üblen  Folgen  des  akuten 
Pneumothorax:  Mediastinalflattern  und  Pendelluft  zu  befürchten  ist.  Die  Höhe  des 
Unterdruckes,  mit  dem  aspiriert  wird,  darf  nach  Perthes,  bei  frischen  Fällen  nicht 
über  30  cm,  bei  älteren  nicht  über  70  an  Wasser  betragen.  Bei  Beschwerden  oder 
wenn   Blutspuren   im   Eiter  auftreten,  muß  die  Druckdifferenz  vermindert  weiden. 
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Die  Aspiration  selbst  soll  nur  so  lange  fortgesetzt  werden,  als  ein  großer  Hohlraum 
besteht.  Die  Höhle  wird  etwa  vom  10.  Tage  an,  jede  Woche  durch  Austasten  mit 
der  Sonde  oder  durch  Füllen  mit  einer  entsprechenden  Flüssigkeitsmenge  gemessen. 
Wenn  aus  ihr  ein  schmaler  Spalt  geworden  ist,  soll  man  zur  einfachen  Drainage 
übergehen,  und  zwar  unter  Anwendung  von  Überdruck,  auf  die  Weise,  daß  man 
den  Kranken  in  eine  mit  Wasser  gefüllte  hohe  Flasche,  durch  ein  entsprechend  tief 
eingeführtes  Glasrohr  Luft  einblasen  läßt.  Dadurch  wird  es  möglich,  die  Tätigkeit 
der  Lunge  anzufachen. 

Nach  den  Erfahrungen  anderer  Autoren  (Schmerz  u.  a.),  die  sich  ebenfalls  für 
die  Anwendung  des  Unterdruckverfahrens  ausgesprochen  haben,  sind  die  ersten 
8  —  10  Tage  vom  Tage  der  Operation  gerechnet,  die  für  die  Wiederbelebung  der 
Lunge,  also  für  die  Beendigung  des  Empyemprozesses,  die  wichtigsten,  vorausgesetzt, 
daß  das  Empyem  in  einem  noch  einigermaßen  günstigen  Zeitpunkt  zur  Operation 
kommt.  Er  verwendet  zur  Absaugung  eine  bedeutend  einfachere  Apparatur,  die  sog. 
«Stöpselsaugmethode",  bei  der  das  ganze  '.n  Verwendung  kommende  Instrumentarium 
lediglich  aus  einem  Gummistöpsel,  der  central  von  einem  rechtwinkelig  gebogenen 
Qlasrohr  durchbohrt  wird,  und  aus  der  Handpumpe  mit  Abzugschlauch  und  Auf- 
saugflasche, wie  bei  den  anderen  Methoden  besteht.  Schmerz  legt,  wie  er  angibt, 
großen  Wert  darauf,  daß  durch  mindestens  8  Tage,  auch  nicht  bei  der  Eröffnung 
der  Pleura,  ein  Tropfen  Eiter  neben  dem  Stöpsel  hervorkommt,  und  daß  während 
dieser  Zeit  wirklich  ein  ausgiebiger  Unterdruck  herrscht.  Während  Perthes,  wie 
vorhin  erwähnt,  in  der  Regel  erst  drei  Wochen  nach  Beginn  der  Pleuraerkrankung 
eingreift,  steht  Schmerz  auf  den  Standpunkt,  »je  früher  desto  besser  für  die  Ope- 
ration". 

Beide  gehen  aber  insoferne  gleichartig  vor,  als  sie  für  die  offene  Thorakotomie 
ohne  Vermeidung  des  Pneumothorax  und  für  die  sofortige  Aspiration  sind.  Man 
kann  nun  nicht  behaupten,  daß  diese  Form  der  Empyembehandlung  zugleich  den 
Grundsätzen  für  die  Behandlung  entzündlicher  Lungenerkrankungen,  die  doch,  ab- 
gesehen von  wenigen  Ausnahmen,  immer  gleichzeitig  vorhanden  sind,  gerecht 
wird.  Denn  der  Unterdruck  übt  eine  gleichmäßige  Zugwirkung  auf  die  akut  ent- 
zündlich veränderte  Lunge  aus.  Oft  wird  sogar  infolge  der  Fibrinverlegung  der 
Drainage,  ein  besonders  hoher  Saugdruck  notwendig,  der  wieder  im  Momente  des 
Freiwerdens  des  Drains  zu  Druckschwankungen  führen  muß.  Von  vielen  Seiten  ist 
auf  die  dadurch  hervorgerufene  Gefahr  aufmerksam  gemacht  worden.  So  sind 
Thrombenmobilisierungen,  Brustfellblutungen,  seröse  Exsudationen  auf  die  Lungen- 
alveolen  beobachtet  worden  (Küttner).  Besonders  disponierend  für  embolische 
Prozesse  infolge  Thrombenmobilisierungen,  sind  varikös  erweiterte,  venöse  Bahnen 
des  Brustfelles,  die  bei  chronisch-entzündlichen  Prozessen  im  Bereiche  der  Hilus- 
gegend  entstehen.  Am  größten  sind  die  Gefahren  dann,  wenn  es  sich  um  neu- 
gebildete Gefäße  handelt,  die  in  Pleuraschwarten  ihren  Verlauf  nehmen. 

Geht  man  so  vor,  wie  es  Perthes  und  seine  Schule  vorschlägt,  nämlich  erst 
ca.  3  Wochen  nach  Beginn  der  Erkrankung  einen  Eingriff  zu  machen,  so  beugt 
man  gewiß  den  Gefahren  vor,  die  in  der  gewaltsamen  Dehnung  einer  entzündlich 
erkrankten  Lunge  liegen,  tauscht  aber  dagegen  alle  die  Nachteile  des  langen  Zuwartens 
ein,  wie  die  Eindickung  des  Eiters  und  damit  die  Schwierigkeiten  des  Abflusses 
durch  das  Drain,  außerdem  die  Bildung  von  Auflagerungen  und  Einschwartungen 
derselben.  Ist  man  bestrebt,  diesen  Veränderungen  zuvorzukommen  und  möglichst 
frühzeitig  den  Eiter  durch  die  Saugmethode  abzulassen,  so  handelt  man  allen 
pathologisch-physiologischen  Gesichtspunkten  zuwider. 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  35 
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Wie  ist  es  nun  mit  dem  Pneumothorax?  Die  neuere  Pleuraexsudatbehandlung 
basiert  nicht  mehr  auf  der  möglichsten  Vermeidung  von  Lufeintritt  in  die  Pleura- 
höhle, vielmehr  ist  sie  darauf  angelegt,  die  zu  rasche  Druckentlastung  beim  Ablassen 
des  Exsudates  durch  Luftersatz  möglichst  auszugleichen.  Die  Größe  des  Luftein- 
trittes überläßt  man  dabei,  nach  dem  Prinzip  der  offenen  Pleurapunktion,  den 
wirkenden  Kräften  der  Atmung,  durch  die  sich  während  der  Punktion  entfaltenden 
Lunge,  wobei  man  am  Schluß  der  Punktion  durch  kräftige  Ausatmung  die  über- 
schüssige Luft  hinauspressen  läßt.  Anders  ist  es  aber  bei  der  offenen  Thorakotomie, 
hier  schießt  durch  die  breite  Öffnung  des  Pleuraraums  die  Luft  in  solcher  Menge 
in  die  Pleurahöhle  ein,  daß  von  einem  therapeutischen  Vorteile  dieses  Lufteintrittes 
keine  Rede  sein  kann.  Man  kann  sich  wohl  damit  trösten,  daß  ja  nachher  wieder  ab- 
gesaugt wird.  Diese  Druckschwankungen  können  aber  keineswegs  als  erwünscht  be- 
zeichnet werden.  Es  ist  auch  wahrscheinlich,  daß  die  Pleura  durch  den  Pneumothorax 
gegenüber  den  pathologischen   Mikroorganismen,  wesentlich  an   Resistenz  einbüßt. 

Daher  wurde  auch  von  verschiedener  Seite  der  Pneumothoraxvermeidung 
bei  der  Thorakotomie  und  während  des  Eiterabflusses,  das  Wort  geredet  (Graf  u.a.). 
Um  möglichst  jeden  Lufteintritt  zu  vermeiden,  füllt  Graf  das  Drainagesystem,  Schlauch 
und  Aufnahmegefäß  des  Eiters,  vor  der  Operation  mit  einer  desinfizierenden  Flüssig- 
keit. Das  verwendete  Eiterableitungssystem  besteht  aus  einer  ungefärbten,  bis  an 
den  Rand  mit  Rivanollösung  gefüllten  Flasche.  Auch  der  abgeklemmte  Drainage- 
schlauch  enthält  dieselbe  Lösung.  Die  Flasche  steht  in  einem  Uringlas.  Die  aus 
der  Flasche  in  das  Uringlas  überlaufende  Flüssigkeit  gibt  das  Volumen  des  abge- 
flossenen Eiters  an.  Auf  demselben  Prinzip  beruht  auch  das  Iselinsche  Verfahren, 
bei  welchem  aber  noch  Unterdruck  zur  Anwendung  kommt,  indem  dabei  ein 
chirurgisch  angelegter  Bülau  mit  einer  luftdichten  Pleuradrainage  verbunden  wird. 
Graf  saugt  nicht  im  ersten  Behandlungsstadium  ab,  sondern  überläßt  den  Abfluß 
sich  selbst,  höchstens  senkt  er  das  Eitergefäß,  um  den  Abfluß  zu  beschleunigen, 
legt  aber  dabei  Wert  darauf,  daß  der  Patient  nicht  die  geringste  Empfindung  während 
des  Eiterabflusses  hat.  Tritt  eine  Verlangsamung  des  Eiterabflusses  ein,  so  verstärkt 
er  durch  Herstellung  einer  Niveaudifferenz  die  Heberwirkung  oder  macht  den 
Schlauch  mit  der  Spülflüssigkeit  frei.  Es  erscheint  in  diesem  Stadium  eine  restlose 
Eiterentleerung  unter  Luftabschluß  gar  nicht  wünschenswert.  Vielmehr  macht  er  die, 
durch  den  Empyemeiter  bewirkte  Kompression  nur  so  weit  rückgängig,  als  der 
spontanen  Rückbildung  der  begleitenden  entzündlichen  Lungenveränderungen  ent- 
spricht. Durch  die  unbedingte  Verhütung  des  Pneumothorax,  verbunden  mit  dieser 
Selbstentfaltung  der  Lunge,  soll  die  möglichst  ausgedehnte  Berührung  der  Pleura- 
blätter gewährleistet  werden.  Bei  dieser  Methode  soll  sich  auch  weniger  leicht  Fibrin 
im  Pleuraraum  ansammeln.  Nach  der  Ansicht  von  Graf  wird  der  Körper  mit  dem 
schließlich  restierenden  Eiter  von  selbst  fertig.  Durch  die  Unterdruckanwendung 
hingegen,  kann  die  Eiterbildung  eher  vermehrt  werden.  Da  bei  dieser  „geschlossenen 
Behandlung"  unter  gewöhnlichen  Bedingungen  doch  noch  eine  50  bis  150  r/«^ 
fassende  Resthöhle  zurückbleibt,  so  schließt  Graf  ein  zweites  Behandlungsstadium 
an  —  u.  zw.  zirka  am  Ende  der  zweiten  Behandlungswoche,  zu  einer  Zeit,  in  der  be- 
reits das  Einsetzen  einer  Granulationsbildung  zu  erwarten  ist  —  in  dem  er  Spülungen 
mit  desinfizierenden  Flüssigkeiten  macht.  Dadurch  gelingt  es,  die  Resthöhle  in  kurzer 
Zeit  steril  zu  bekommen  und  das  Exsudat  auf  ein  Minimum  zu  reduzieren.  Nach 
der  Desinfektion  sucht  er  noch  durch  Spülungen  mit  physiologischer  Kochsalzlösung, 
restierende  Gewebspartikel  auszuwischen. 

Es   ist  zweifellos,   daß   dieses  Verfahren  gegenüber  dem  Unterdruckverfahren 
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den  Vorteil  hat,  daß  zum  Beispiel  niemals  ein  Pleurachok  eintreten  kann.  Nicht 
anwendbar  ist  jedoch  dasselbe,  wenn  bei  noch  frischer  Infektion  die  Pleura  costalis 
zu  zart  ist,  um  einen  luftdichten  Abschluß  um  den  Schlauch  zu  geben,  besonders 
wenn  wegen  zu  geringer  Exsudatmenge  in  den  unteren  Teilen  der  Empyemhöhle 
noch  negativer  Druck  herrscht.  Ebenso  wird  Vorhandensein  von  Luft  die  Durch- 
führung des  Verfahrens  verhindern,  denn  die  sofortige  Verklebung  der  Pleurablätter, 
vor  allem  in  den  oberen  Teilen  der  Empyemhöhle,  ist  die  erste  Voraussetzung  des 
ganzen  Behandlungserfolges. 

Die  Vorteile  des  hier  geschilderten  Vorganges  mit  sachlicher  Berücksichtigung 
der  vorliegenden  pathologisch-physiologischen  Verhältnisse,  sind  so  einleuchtend^ 
daß  eigentlich  nicht  erst  darauf  hingewiesen  zu  werden  braucht,  daß  auch  der 
Überdruck,  in  welcher  Form  immer,  als  primäre  Behandlungsform  beim  Empyem 
nicht  die  Methode  der  Wahl  sein  kann.  Nichts  wurde  damit  gesagt  über  seine  An- 
wendung in  der  Nachbehandhmgsperiode.  So  unentbehrlich  der  Überdruck,  der 
ja  von  Sauerbruch  auf  Grund  systematischer  Druckdifferenzstudien,  ausgearbeitet 
wurde,  bei  allen  Lungenoperationen  ist,  —  es  fällt  auch  nicht  in  das  Gebiet  des  Inter- 
nisten, darüber  eine  Meinung  zu  äußern,  —  so  wenig  scheint  er  entsprechend  den  ohne 
Druckdifferenz  erzielten  Behandlungserfolgen  beim  Empyem,  bei  diesem  notwendig 
zu  sein,  ganz  abgesehen  von  den  früher  angeführten  physiologischen  Gesichtspunkten. 
Wohl  entsprechen  die  von  vielen  Seiten  angegebenen  Vorteile  des  Überdruckver- 
fahrens (primäre  Ausdehnung  der  Lunge,  möglichst  restlose  Eiterbeseitigung,  Ver- 
meidung des  Lungenödems,  Erzielung  von  Verklebungen  und  dadurch  Abkürzung 
des  Heilverfahrens)  praktischen  Wünschen,  es  stehen  ihnen  aber  doch  theoretische 
Bedenken  gegenüber.  Der  Überdruck,  im  Beginn  der  Erkrankung  angewendet,  erhöht 
den  Widerstand  in  den  Lnngenarterien  und  damit  den  für  das  rechte  Herz,  dem 
infolgedessen  eine  erhöhte  Arbeit  erwächst.  Auch  ist  die  unter  Überdruck  stehende 
schlechter  durchblutete  Lunge  in  ihrem  Heilvermögen  sicherlich  benachteiligt.  Daher 
erscheint  die  frühzeitige  Anwendung  des  Überdruckes,  so  vorteilhaft  und  wünschens- 
wert die  Aufblähung  der  Lunge  in  den  ersten  Tagen  auch  wäre,  nicht  nur  nicht 
zweckmäßig,  sondern  sogar  kontraindiziert.  In  dieser  Beziehung  kann  man  sich  auf 
die  Erfahrungen  vieler  Chirurgen  und  Internisten  verlassen,  die  stets  auf  das  Druck- 
differenzverfahren verzichtet,  und  niemals  die  Notwendigkeit  eines  Über-  oder  Unter- 
druckes für  gegeben  erachtet  haben.  Selbst  nicht  in  Fällen,  in  denen  es  sich  wider 
Erwarten  noch  um  das  Vorhandensein  freier  Pleura  handelte.  Unter  diesen  Umständen 
konnte,  wie  z.  B.  aus  der  Nordmannschen  Klinik  berichtet  wird,  stets  das  Flattern 
der  Lunge  und  damit  auch  das  Mediastinalflattern  durch  Einziehen  der  Lunge  in 
das  Pleurafenster  und  Einnähen  derselben  in  die  Pleura  vermieden  werden. 

Dagegen  kann  nicht  geleugnet  werden,  daß  der  Überdruck  in  der  Nach-  und 
Endbehandlung  des  Empyems,  zur  gründlichen  Lungenentfaltung,  gleichsam  als 
Lungen massage,  oft  unentbehrlich  werden  kann.  Dazu  braucht  man  sich  nicht  kom- 
plizierter, sondern  recht  einfacher  Methoden  zu  bedienen,  wie  das  Blasen  gegen 
Luftkissen,  Aufblasen  von  Gummisitzringen,  Tretblasebälgen  etc.  Sowohl  in  der  Früh- 
wie  in  der  Nachbehandlung  wird  jedes  derartige  Verfahren  in  dem  Augenblicke 
nicht  zur  Verwendung  kommen  können,  in  welchem  eine  Lungenbronchialfistel 
besteht  und  infolgedessen  eine  freie  Kommunikation  der  Pleurahöhle  mit  dem 
Bronchialsystem  vorhanden  ist. 

Wenn  wir  also  den  Nachweis  zu  liefern  versuchten,  daß  das  Druckdifferenz- 
verfahren im  Beginne  der  Behandlung,  wenigstens  nach  unserer  Erfahrung,  nicht 
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das  Wesen  des  Heilerfolges  in  der  Behandlung  des  Empyems  darstellt,  so  soll 
damit  nur  gesagt  sein,  daß  wir  ohne  die  Anwendung  desselben  keine  schlechteren 
Heilresultate  gesehen  haben,  als  die  Befürworter  dieses  Verfahrens  mit  ihrer  Therapie. 
Das  Wesentliche  ist  aber,  daß  man  nicht  an  einer  starren  Regel  festhält,  sondern 
sich  den  Erfordernissen  des  Einzelfalles  anpaßt. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  einen  alten  Gedanken  wieder  neu  aufgegriffen,  nämlich 
die  erkrankte  Pleura  durch  desinfizierende  Flüssigkeiten  zu  spülen,  um  sie  so  vom 
restierenden  Eiter  zu  befreien  und  steril  zu  machen.  Anfänglich  begnügte  man  sich 
den  Pleurasack  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  auszuwischen,  die  man  aber 
auch  nicht  frühzeitig  verwendete,  da  Embolien  und  Pleurachokerscheinungen  bei 
solchen  Spülungen  im  Frühstadium  beobachtet  wurden. 

So  beschreibt  Schmerz  einen  Fall,  bei  dem  wegen  Stinkendwerden  des  Eiters 
eine  Berieselung  der  Empyemhöhle  mit  Wasserstoffsuperoxydlösung  vorgenommen 
wurde  und  dabei  in  wenigen  Minuten  der  Tod  eintrat.  Es  scheint  zwar  hier  kein 
reiner  Pleurachok  vorgelegen  zu  sein,  sondern  wie  Schmerz  selbst  angibt,  dürfte 
das  H2  O2  durch  seine  lebhafte  Gasbildung  daran  schuld  gewesen  sein,  von  der 
aus  eine  Gasembolie  erfolgt  ist.  Um  dieser  Gefahr  zu  entgehen,  hat  Schmerz  dann 
1  —  2%  Lysol  getränkte  Abstopfungsstreifen  in  die  Empyemhöhle  eingeführt  und 
damit  die  Höhle  ausgewischt. 

Zu  den  Flüssigkeiten,  denen  ein  günstiger  Einfluß  in  der  Empyembehandlung 
zugeschrieben  wird,  gehört  z.  B.  das  Trypaflavin.  Es  wird  in  Verbindungen  von 
1 :  10.000  angewendet.  Gegenüber  den  mit  dieser  Behandlung  berichteten  Erfolgen 
dürfte  jene  Skepsis  angebracht  erscheinen,  die  man  der  intravenösen  Anwendung 
dieses  Präparates  entgegenzubringen  hat.  In  jüngerer  Zeit  ist  wieder  das  Methylen- 
blau hervorgeholt  worden,  doch  muß  vor  der  Anwendung  dieses  Präparates  direkt 
gewarnt  werden,  erst  vor  kurzem  wurde  über  einen  Todesfall  nach  Ausspülung 
der  Pleurahöhle  mit  diesem  Mittel  berichtet. 

Bei  einer  IQ  jährigen  tuberkulösen  Patientin  mit  Empyem  wurde  nämlich  die 
Pleurahöhle  mit  b  %  iger  Methylenblaulösung  gespült.  Daraufhin  trat  Erbrechen,  Blau- 
verfärbung der  Haut  und  Tod  nach  einigen  Stunden  ein.  Der  Exitus  erfolgte  durch 
Vergiftung. 

Am  ehesten  scheint  sich  noch,  in  der  richtigen  Anwendung,  das  Rivanol  in 
letzter  Zeit  zu  bewähren,  besonders  bei  Strepto-Staphylo-Pneumokokkenempyemen. 
Manche  Autoren  machen  eine  regelrechte  Infiltration  der  Brustwand  an  Stelle  der 
Punktion  mit  2«i,iger  Rivanollösung,  und  zwar  hauptsächlich  zur  Vermeidung  sekun- 
därer Brustwandphlegmonen.  Zu  den  Spülungen  wird  meist  eine  01%^  — 5%öige 
Lösung  empfohlen.  Es  wird  sogar  über  Heilerfolge  bei  Empyemkranken  berichtet, 
die  ausschließlich  mit  Injektionen  mit  Rivanol  (50  — 200  cm^  einer  2%  igen  Lösung) 
behandelt  worden  waren.  Die  Kranken  fiebern  angeblich  noch  längere  Zeit  nach  der 
Injektion,  mit  einem  sterilen  Erguß  in  der  Pleurahöhle,  bevor  die  Heilung  erfolgt. 
Es  ist  aber  kaum  wahrscheinlich,  daß  sich  viele  Anhänger  einer  solchen  Behandlung 
finden  werden.  Immerhin  scheint  dem  Rivanol  doch  eine  gewisse  lokale  Wirkung 
zuzukommen. 

Vor  kurzem  sah  ich  einen  Fall  mit  Empyemresthöhle  von  ca.  30  cm^  Inhalt, 
deren  Ausheilung  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  auf  Rivanolspülungen  zurückgeführt 
werden  konnte,  nachdem  man  vorher  sich  vergeblich  bemüht  hatte,  mit  anderen 
Mitteln  die  Höhle  zur  Ausgranulierung  zu  bringen. 

Ähnliche  Wirkungen  werden  auch  dem  Vucin  in  l%eiger  Lösung  zugeschrieben, 
doch  scheint  die  Behandlung  mit  diesem  Antisepticum  nicht  ganz  ungefährlich  zu 
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sein.  Nach  Einsetzen  derOranulationsbildungen  sollen  sich  die  Füllungen  derEmpyem- 
höhle  mit  Jodofonnglycerin  bewährt  haben.  Wegen  der  Intoxikationsgefahr  soll  man 
jedoch  das  Mittel  nicht  vor  Ablauf  der  ersten  Behandlungswoche  zur  Anwendung 
bringen  (Graf).  Schon  früher  wurde  die  Dakinsche  Hypochloridlösung  erwähnt, 
mit  der  in  3  —  5%  iger  Verdünnung  günstige  Erfahrungen  gesammelt  wurden. 

Die  im  Kriege  bei  der  Wundbehandlung  mit  so  außerordentlich  gutem  Erfolg  an- 
gewendeten Pepsin-Salzsäure-Lösungen  werden  neuerdings  zu  Spülungen  der  Empyem- 
höhle  empfohlen,  da  dadurch  der  Eiter  verflüssigt  wird  und  leichter  abfließen  kann 
(Schönbauer).  Die  Erfahrungen  mit  diesem  Verfahren  sind  aber  noch  recht  spärliche. 

Wie  sehr  auch  alle  diese  Bemühungen  in  letzter  Zeit  wieder  an  Kredit  gewonnen 
haben,  wird  man  doch  nicht  vergessen  dürfen,  daß  es  sich  hier  um  das  Aufgreifen 
früherer  Bestrebungen  handelt,  von  denen  man  nur  deshalb  abgekommen  war,  weil 
die  damit  erzielten  Heilresultate  auch  nicht  besser  waren,  als  ohne  Spülungen.  Es 
erklären  daher  auch  jetzt  viele  Chirurgen,  bei  der  Empyembehandlung  ohne  die- 
selben auszukommen. 

Die  Entscheidungfür  eine  bestimmte  Methode  der  Wahl  zur  Behandlung  des  Pleura- 
empyems besagt  keineswegs,  daß  man  alle  anderen  in  Bausch  und  Bogen  ablehnt, 
vielmehr  ergeben  sich  stets  Gelegenheiten,  bei  denen  man  von  seinem  prinzipiellen 
Standpunkte  abweichen  wird  müssen.  Bei  einer  unvoreingenommenen  Einstellung 
zu  den  verschiedenen  Methoden  könnte  man  ihre  Anwendung  schematisch  vielleicht 
nach  folgenden  Gesichtspunkten  empfehlen: 

Die  Bülausche  Heberdrainage  kommt  vor  allem  beim  Pneumokokkenempyem 
in  Betracht.  Von  mancher  Seite  wird  sie  auch  für  die  Grippeempyeme  empfohlen, 
wofür  man  sich  aber  nach  dem  früher  geschilderten  Verhalten  des  Eiters  nicht 
aussprechen  kann.  Desgleichen  ist  sie  natürlich  die  Methode  der  Wahl  bei  allen 
schwächlichen  Individuen. 

Die  breite  Thorakotomie  nach  Rippenresektion  ist  dann  angezeigt,  wenn  die 
Virulenz  der  Erreger  des  Empyems  besonders  stark  ist.  Also  in  erster  Linie  beim 
Streptokokkenempyem,  dann  beim  mischinfizierten  Empyem  infolge  Perforation  von 
Cavernen,  von  Lungenabscessen  oder  von  gangränösen  Lungenprozessen. 

Die  primäre  Anwendung  der  Unterdrucksaugmethode  wird  von  vielen  Seiten 
als  die  Methode  der  Wahl  bezeichnet,  so  z.  B.  beim  postpneumonischen  Empyem. 
Es  wird  sogar  verlangt,  nach  jeder  Rippenresektion  die  Dauerabsaugung  anzuschließen 
(Landois  u.a.).  Unseres  Erachtens  kann  die  Unterdrucksaugung  resp.  Dauersaugung 
sowie  die  Überdruckbehandlung  nach  Sauerbruch  hauptsächlich  in  der  Nachbehand- 
lungsperiode unter  gewissen  Umständen  von  außerordentlichem  Werte  sein. 
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1.  Bisherige  Entwicklung. 

Das  Aufblühen  des  Interesses  an  den  Leibesübungen  und  die  Notwendigkeit 
ärztlicher  Mitarbeit  legt  es  nahe,  vom  Standpunkt  medizinisch-psychologischer  Be- 
trachtungsweise die  zur  Zeit  in  Betracht  stehenden  Grundfragen  darzustellen.  Dies 
umsomehr,  da  die  Ärztewelt,  wie  viele  Fälle  erwiesen,  unmöglich  aus  der  Flut  des 
Schrifttums  ohne  weiteres  einen  klaren  Überblick  über  Tatbestände  der  Körperkultur 
gewinnen  kann;  zum  anderen,  weil  die  Kreise  der  Körperkultur  vielfach  zu  ihrem 
Schaden,  die  ärztlichen  Grundlagen  ihrer  Systeme  und  Übungen  vernachlässigen.  Es 
kann  nur  im  Sinne  der  Sache  liegen,  wenn  mehr  als  bisher  auch  der  Mediziner  die 
Förderung  wie  Kontrolle  körperlicher  Erziehungsarbeit  unterstützt,  obwohl  gewiß  die 
gesamte  Bewegung  der  Körperkultur  noch  andere  Ziele,  als  nur  körperliche  verfolgt. 
Es  soll  im  nachstehenden  versucht  werden,  die  Tatbestände,  losgelöst  von  den  be- 
sonderen Voraussetzungen  der  ausübenden  Praktiker,  darzulegen,  so  daß  sowohl  die 
Laiensprache  der  Körperkulturbewegung  durch  wissenschaftliche  Bezeichnungsweisen 
ersetzbar  wird,  als  auch  manche  Fragen  erörtert  werden  können,  die  vor  der  breiten 
Menge  der  Ausübenden  anzuschneiden  in  vieler  Beziehung  unmöglich  oder  un- 
dankbar wäre. 

Es  sei  das  Augenmerk  auf  die  komplexen  Grundbegriffe  „Gestalt"  und  „Rhythmus", 
die  beide  eine  beachtliche  Rolle  in  der  Körperkultur  spielen,  gerichtet.  Bevor  wir 
uns  diesen  zuwenden  können,  wird  eine  Andeutung  der  Vorgeschichte  für  den  Ferner- 
stehenden von  Nutzen  sein. 

Wenn  wir  heute  die  Zonen  der  Leibeserziehung  überblicken,  so  gewahren  wir 
deutlich  drei  Richtungen :  Turnen,  Sport  und  Gymnastik  ^  Diese  drei  verschiedenen 
Möglichkeiten,  gehen  hier  und  dort  Verschmelzungen  ein,  sei  es,  daß  einige  Beispiele 
scharfe  Trennung  unmöglich  machen,  sei  es,  daß  man  gelegentlich  sich  keine 
Rechenschaft  von  den  Differenzierungen  geben  mag.  Festzuhalten  bleibt  jedoch,  daß 
Turnen  bei  uns  historisch  das  älteste  und  bodenständigste  Element  war.  In  diesem 
Sinne  gab  es  bereits  im  vergangenen  Jahrhundert  eine  Körpererziehung,  die,  von 
Jahn  u.  a.  bestimmt-,  sich  zu  dem  bekannten  deutschen  Turnen  ausbildete.  Dinge 
wie  Körpergestalt  und  Rhythmus  spielten  dort  so  gut  wie  keine  Rolle.  Einmal,  weil 
das  Erziehungsziel  —  vielfach,  vor  allem  unter  der  Nachfolge  —  auf  der  Ebene 
staatlich  bedingter  Leibesertüchtigung  lag,  die  letzten  Endes  militärische  Tauglichkeit 
in  körperlicher  wie  geistiger  Beziehung  erstreben  mußte.  Ferner,  weil  die  Angelegenheit 
durchaus  männlich  gegeben  war.  Damals  war  von  einer  Gleichberechtigung  des 
Weibes  oder  auch  einer  beruflichen  Kollegialität  nicht  die  Rede,  fehlte  zum  anderen 
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alles,  was  wir  zu  einer  Familienhygiene  rechnen.  Daß  im  alten  deutschen  Turnen 
durchaus  anders  gerichtete  Elemente  enthalten  waren,  ergibt  sich  aus  der  historischen 
Tatsache,  daß  ein  Mädchenturnen  erst  über  Schweden  zu  uns  kam.  Zu  Anfang 
dieses  Jahrhunderts  haben  Persönlichkeiten  wie  Möller  (Altena)  u.a.  diese  skandi- 
navischen Elemente  im  deutschen  Mädchenturnen  zur  Geltung  gebracht.  Das  Neue 
des  schwedischen  Turnens  oder  der  schwedischen  Gymnastik,  wie  es  auch  genannt 
wird,  bestand  in  einem  veränderten  Aufbau  des  Turnstundenplans,  der  grundsätzlich 
den  subjektiv-funktionellen  Voraussetzungen  des  Körpers  durch  Trainieren  einzelner 
Muskelpartien,  Einfügen  von  Atemübungen,  Betonung  des  Arbeitens  auch  ohne  Geräte 
und  Behandlung  bestimmter  Sprungtechniken  entgegenkam.  Aus  dem  deutschen 
Turnen,  das  Ertüchtigung,  Manneszucht  u.  s.  w.  durch  Massenerziehung  und  Kom- 
mandoprinzip erstrebt  hatte  und  gerade  diese  Seiten  gegenüber  seinen  Anregern  oft 
kraß  betonte  —  kam  hier  ein  individualisierender  und  zugleich  der  Frau  gemäßerer 
Weg  zum  Ausbau.  Damit  mußte  bereits  der  „Körper"  wesentlicher  in  den  Central- 
punkt  rücken  als  vordem.  Und  zwar  der  Körper  in  hygienisch-ästhetischer  Richtung. 

Der  Sport  seinerseits  kam  aus  Angloamerika  herüber  und  verlegte  alles  auf 
Leistung,  u.  zw.  Leistung  am  Objekt.  Auch  dort,  wo  ohne  materielle  Hilfsmittel 
der  Sport  betrieben,  gleichsam  ganz  aus  dem  Körper  heraus  entwickelt  wurde,  blieb 
dieses  Prinzip  der  Objektivierung  einer  Leistung  und  ihrer  Kontrolle  durch  Maß,  Zahl, 
Gewicht.  Der  Begriff  Rekord  mußte  mithin  diese  sachliche  Seite  immer  wieder  in 
den  Vordergrund  rücken.  Der  individuelle  Körper  konnte  zum  wenigsten  der  Er- 
scheinungsweise, als  der  Leistung  nach  gewertet  sein.  Es  ist  kennzeichnend,  daß  oft 
viel  später  nicht  nur  in  der  Leichtathletik  der  Körper  als  ästhetisches  Ideal  erkannt 
wurde.  Gerade  im  Sinne  der  Harmonisierung  des  Menschen  entstand  so  die  von 
Diem  geförderte  Ausgleichsgymnastik^.  Diente  auch  sie  gewiß  meist  nur  der  Leistungs- 
steigerung als  solcher,  so  rückte  trotzdem  der  Körper  damit  wieder  in  den  Mittel- 
punkt der  Betrachtung.  Dieser  Körper  freilich  entsprach  den  Grundlagen  gymnastischer 
Anschauungen,  mit  dem  Unterschied,  daß  Gymnastik  Mittel  wurde,  sportliche  End- 
ziele zu  erreichen,  während  der  eigentliche  Gymnastiker  auf  seine  Zone  ausdrücklich 
sich  beschränken  wollte. 

Dieser  dritte  Weg  —  die  Gymnastik  —  ist  nun  in  erster  Linie  das  Feld,  auf 
dem  „Gestalt"  und  „Rhythmus"  Begriffe  werden,  um  die  eine  belangvolle  Menge 
von  Einzelheiten  kreist.  Im  Turnen  lagen  die  Ziele  bei  der  Allgemeinheit,  vielleicht 
dem  Staat,  der  Rasse,  dem  sozialen  Umkreis  irgend  einer  Population.  Beim  Sport 
ist  die  Leistung  Sachwert.  Tritt  vielfach  die  individuelle  Arbeit  an  einem  Objekt  zu 
tage,  sind  sogar  die  Sportregeln,  die  Sportmöglichkeiten  durch  äußerliche  Fortschritte 
von  Technik,  Industrie  u.  a.  m.  bestimmt.  Bei  der  Gymnastik  dagegen  entscheidet 
das  Subjektive.  Der  Mensch  als  Individuum  und  das  Ich  als  Element  der  Gruppe: 
so  lautet  hier  die  Fragestellung.  Der  Gymnastiker  ist  mithin  ausgesprochen  autistisch 
im  Denken '•  und  man  kann  medizinisch,  wie  erwähnt  werden  muß,  begreifen,  daß 
zur  gymnastischen  Arbeit  sich  nur  bestimmte  Charaktertypen  besonders  hingezogen 
fühlen,  genau  wie  letzten  Endes  Sport  und  Turnen  in  ihren  Ausdrucksformen  cha- 
rakterologisch  bedingt  sind.  Gestalt  und  Rhythmus  konnten  so  polare  subjektive 
Probleme  werden.  Die  Ganzheit  ihres  Bezugsfeldes  auf  das  Ich  entscheidet  dabei 
ihre  Bedeutung.  Der  Mensch  und  die  Phänomenologie  der  Person,  das  Ich  und 
seine  Dynamik  im  Leben:  diese  Kronfragen  sind  in  den  centralen  Begriffen  ver- 
borgen. 

Wie  hat  sich  dieser  Subjektivismus  entwickelt?  Schon  das  schwedische  Turnen, 
auch  schwedische  Gymnastik  genannt,  hatte  den  Boden  vorbereitet.  Hierzu  kamen 
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gewisse  kulturell  gerichtete  Bestrebungen,  die  um  die  Jahrhundertwende  allgemeine 
Beachtung  fanden.  So  hatte  (anschließend  an  die  Jugendstilrichtung)  der  Begriff 
Körperkultur  im  Sinne  einer  Ichpflege  durch  Schultze-Naumburg  eine  ungeheure 
Steigerung  erfahren '.  Hier  schlössen  sich  vor  allem  an  die  Kreise,  welche  das 
„Reformkleid"  für  die  Frau  und  das  Eigengewand  im  allgemeinen  untersuchten, 
ärztlich  betrachtet  mithin  auch  den  Kampf  gegen  das  Korsett  aufnahmen.  Hygienische 
und  künstlerische  Interessen  verbanden  sich.  Dazu  kamen  aktuelle  Dinge,  wie  die 
Wirkung  der  Literatur  (vor  allem  Ibsen  und  Wedekind)  oder  der  Jugendbewegung 
(Wandervogel,  Schulreform),  die  insgesamt  in  gleiche  Richtung  zielten  und  abermals 
dem  Subjektivismus  zum  Siege  verhelfen  mußten.  In  diese  soziologisch  verbreitete 
Interessensphäre  schlugen  Bücher,  wie  das  von  J.  P.  Müller*  erheblich  ein.  Allgemein 
begann  man  in  schwedischer  Manier  Frottierungen,  Oanzwaschungen  und  Gymnastik 
ohne  Gerät  zu  versuchen.  Von  den  Geräten  kamen  Vorrichtungen  wie  die  Sandow- 
hantel  oder  der  Autogymnast  auf^.  Neben  die  skandinavische  Schule  traten  Gymnastik- 
systeme, wie  das  von  Schreber*.  Den  Ausschlag  gaben  indessen  Vorgänge,  die,  von 
weiblicher  Seite  gepflegt,  dann  so  einwirkten,  daß  Gymnastik  lange  Zeit  nur  aus- 
gesprochen weiblichen  Wert  darzustellen  schien.  1906  erschien  das  Buch  »Körper- 
kultur des  Weibes"'  der  Amerikanerin  Bess.  M.  Mensendieck,  die,  ohne  Fach- 
ärztin zu  sein,  grundsätzlich  wesentlich  richtige  neue  Gedanken  in  die  damalige 
Zeit  einführte  und  eine  gymnastische  Methode  für  die  Frau  zusammenstellte,  die 
bis  heute  im  vorgesehenen  Rahmen  außerordentlich  wertvoll  blieb.  Fast  um  dieselbe 
Zeit  —  ihr  Buch  datiert  1910  —  kam  Hede  Kallmeyer  mit  einer  rhythmisch- 
künstlerischen Gymnastik  heraus,  welche  das  Interesse  auf  ein  anderes  Feld  übertrug: 
die  tänzerische,  ästhetisierende  und  kallisthenische  Körperkultur. 

Dadurch  war  aber  zugleich  der  Anschluß  bzw.  Fortsetzung  gegeben  für  Versuche, 
die  von  der  Bühne  aus  Stellung  zur  Körperkultur  nahmen.  Damals  war  Isadora 
Duncan,  die  es  wagte,  barfuß  zu  tanzen  und  im  losen  Faltengewand  aufzutreten 
(Form  der  Tradition  des  Balletts)  gewissermaßen  aufsehenerregend.  Noch  energischere 
Reformen  hatte  die  Zeitschrift  „Die  Schönheit"  versucht,  die  unter  der  Leitung  von 
Vanselow  sich  bemühte,  eine  Nacktkultur  allgemein  zu  propagieren.  Von  hier  aus  gingen 
jene  Schönheitsabende,  in  denen  Olga  Desmond  Nackttänze  vor  geschlossenem 
Kreise  um  der  Sache  willen  vorführte,  bis  behördlicherseits  Eingriffe  erfolgten.  Wenn 
wir  heute  nach  zwei  Jahrzehnten  auf  jene  Anfänge  zurückblicken  und  im  Vergleich 
zu  heutigen  Möglichkeiten  und  Erkenntnissen  jener  Pioniere  gedenken,  die  Ruf, 
Namen  und  Ansehen  opfern  konnten,  um  der  Idee  des  Körpers  an  sich  zu  dienen, 
und  wenn  wir  umgekehrt  die  Reaktionen  der  Öffentlichkeit  von  damals  festhalten, 
so  mag  sich  der  historisch  gerichtete  Mensch  wundern.  Es  muß  offen  zugegeben  werden, 
daß  es  sehr  lange  gedauert  hat,  bis  auch  ärztliche  Kreise  den  Vollwert  der  Be- 
mühungen der  Alensendieck-Gymnastik  ebenso  erkannten  wie  die  prinzipielle,  ernst- 
hafte Fragestellung  der  Schönheitsbewegung.  Als  in  den  Inflationsjahren  Nacktkultur 
sich  breit  machte  und  mit  Rauschgiftgenuß  korreliert  war,  oder  als  männliche 
Gemeinschaften  einen  Sonnenkult  entwickelten,  der  merklich  infantile  Züge  trug, 
konnte  man  deutlich  den  Unterschied  zu  jenen  ernster  gemeinten  Vorgängen  feststellen. 
Nach  dem  Krieg  hat  sich  aus  Gründen  des  Sports  und  des  Ersatzes  der  fehlenden 
militärischen  Leibeserziehung  der  Masse  die  allgemeine  Freiheit  gesteigert.  Unter- 
stützt endlich  durch  eine  entsprechende  weibliche  Mode,  deren  Tracht  dünne  Be- 
kleidung mit  Freizügigkeit  an  sichtbaren  Körperpartien  eint,  ist  heute  der  Begriff 
„Nacktkultur"  zur  Selbstverständlichkeit  verblaßt.  Was  an  beiden  in  Magazinen  und 
weitverbreiteten   Zeitschriften,    was   an    Schau    in    Familienbädern,    dem  jeweiligen 
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Stadion,  dem  mannigfaclien  Zivilsport  (Natur,  Schwimmen,  Leichtathletik)  offensichtlich 
wird,  übersteigt  frühere  Möglichkeiten  beträchtlich.  Damit  ist  eine  gewisse  Neu- 
tralisierung der  Menschen  erreicht  und  man  darf  sexualpsychologisch  sagen,  daß 
das  Interesse  am  nackten  Körper  oder  die  fetischistische  Fixierung  an  bestimmte 
Stellen  in  diesem  Sinne  kaum  gesteigert,  wenn  nicht  abgebremst  worden  ist.  So  ist 
denn  das  historisch  so  wichtig  gewesene  Motiv  „Der  Körper"  längst  nicht  mehr 
aktuell.  Wir  dürfen  jedoch  jene  Nacktkulturbewegung,  die  auch  heute  noch  ihre 
populäre  Literatur  besitzt ^^^  nicht  vergessen,  obschon  sie  nahezu  keine  Pionierarbeit 
mehr  zu  leisten  findet. 

Während  so  für  die  Außenwelt  der  Begriff  „Körper"  eine  sehr  einfache  For- 
derung enthielt,  lag  im  Aufkommen  des  Mensendieck-Verfahrens,  der  Tanzschulen 
um  die  Duncans  und  der  „künstlerischen  Gymnastik"  um  Kallmeyer  etwas  grund- 
sätzlich Gemeinsames.  Alle  diese  Richtungen  nämlich  hatten  keine  innere  Beziehung 
zu  Skandinavien,  sondern  gingen  auf  amerikanische  Anregungen  zurück.  Richtiger 
wäre  zu  sagen,  daß  Frankreich  den  genialen  Uranreger  für  körperlich  rhythmische 
Probleme  gestellt  hat,  denn  vom  Pariser  Konservatorium  ist  Prof.  Delsarte  gekommen, 
der  (ursprünglich  Sänger)  bei  der  Ausbildung  von  Bühnenkünstlern  Bewegungs- 
Schönheitsgesetze  suchte  und  in  Verbindung  mit  hellenischen  Vorbildern  zu  ermitteln 
sich  mühte.  Seine  eigentlichen  Arbeiten  sind  nahezu  verschollen  'l  Aber  seine  Lehre 
kam  durch  Mac  Kay  nach  den  Vereinigten  Staaten,  wo  ein  ungleich  günstigerer 
Boden  (naivere  Traditionslosigkeit  und  frisches  Menschenmaterial)  für  derartige  Ver- 
suche war.  Als  beseelte  Körperkultur  und  als  Kallisthenie  ist  dort  unter  Genevieve 
Stebbins"  das  Delsartesche  Erbgut  erhalten  und  uns  überliefert  worden.  Von 
Stebbins  sind  ausgegangen  Mensendieck,  Duncan  und  Kallmeyer,  deren 
Schülerinnenzahl  in  Deutschland  ungeheuer  groß  wurde. 

Mithin  ist  ein  Mann  und  ein  Musiker  eigentlich  der  Mitbegründer  jener  Ge- 
danken, die  heute  oft  allzu  verschwommen  von  weiblicher  Seite  gepflegt,  ver- 
teidigt und  zur  Gymnastik  umgewandelt  worden  sind. 

Und  ebenso  ist  beachtlich,  daß  wiederum  ein  Musiker  Anlaß  wurde  für  das 
zweite  Problem:  Rhythmik.  Es  ist  dies  Jacques-Dalcroze^^ 

Bei  ihm  war  als  Aufgabe  gegeben,  die  Musikalität  der  Schüler  zu  festigen, 
und  so  kam  er  auf  die  Reihe  jener  Fragen,  die  mit  Metron,  Rhythmus,  Takt  ebenso 
bestimmt  sind,  wie  mit  Vorgängen  des  absoluten  Tongedächtnisses,  der  Improvi- 
sation, des  Vom-Blatt-Spiels,  des  Transponierens  u.  s.  w.  In  genialer  Weise  ging 
Dalcroze  den  Weg  über  den  Körper  und  begründete  so  eine  Erziehung  für  rhyth- 
misches Gefühl  —  umgekehrt  eine  Erziehung  für  musikalische  Leistung  durch  den 
Körper.  Rhythmische  und  plastische  Gymnastik  entstanden.  Dalcroze  hat  bekanntlich 
um  IQIO  in  Dresden  begonnen,  bis  zum  Kriege  in  Hellerau  gewirkt  und  1Q26  jenen 
ersten  internationalen  Kongreß  für  das  Problem  „Rhythmus"  einberufen,  auf  dem 
Vertreter  aller  Länder  und  verschiedenster  Gebiete  (Musik,  Malerei,  Architektur, 
Theater,  Industrie,  Pädagogik,  Psychologie,  Psychiatrie  und  Neurologie,  Literatur, 
Theologie  und  andere  mehr)  sich  bemühten^*,  Vorarbeit  für  eine  Umreißung  des 
Rhythmus  als  biologische  Erscheinung  zu  versuchen.  Damit  ging  Jacques-Dalcroze 
ganz  bewußt  über  die  engere  Zone  der  nur  gymnastischen  Problematik  oder  der 
nur  musikalischen  Anwendung  hinaus,  um  den  Rhvthmus  an  sich  zu  definieren. 
Diese  Versuche  sind  noch  im  Gange,  erweisen  jedoch,  wie  gerade  auch  für  rein 
medizinische  Zwecke  Anregungen  aus  Gebieten  kommen  können,  die  an  und  für 
sich  durchaus  anders  als  ärztlich  gerichtet  waren.  Von  Dalcroze  kommt  in  Deutsch- 
land unmittelbar  Dr.  Bode,  dessen  Bemühungen,  ein  speziell  nur  körperlich  gerichtetes 
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System  zu  gewinnen,  wir  noch  kurz  erwähnen  werden.  Er  ist  in  seinen  Versuchen 
durch  Dalcroze  im  wesentlichen  bestimmt,  durch  Klages  auf  neue  Abwandlungen 
gelenkt  worden". 

In  diese  Situation  des  gymnastischen  Arbeitsfeldes  brach  der  Krieg  ein  und 
nach  ihm  gewahren  wir  deutlich  zweierlei. 

Erstens  blühte  unter  der  expressionistischen  Stimmung  der  Zeit  des  Zusammen- 
bruchs ein  allgemeines  Interesse  für  Ich-Ausdruck  und  Persongestaltung  durch  den 
Körper  auf.  Ganze  Reihen  von  Schulen  entstanden  neu,  andere  festigten  das  begon- 
nene Vorkriegswerk  erfolgreich.  In  Deutschland  übernahm  die  Arbeit  nach  Mensen- 
dieck  die  Hagemann-Schule  in  Hamburg^^.  DoraMenzler  in  Leipzig  entwickelte 
ihr  eigenes,  von  Kai  Im  ey  er  herstammendes  System  fort".  Die  Loheland-Schule  in 
Dirlos  (Fulda)  brachte  neben  Neuem  auch  Mensendieck  zu  geänderter  Synthese. 
Es  ist  unmöglich,  hier  auch  nur  angenähert  alle  Vertreter  zu  nennen,  die  sich  auf 
diesem  oder  jenem  Gebiete  hervortaten.  Erwähnt  wird  noch  werden  die  Koflersche 
Atemgymnastik,  die  Schlaffhorst  und  Andersen  in  Deutschland  einführten^'l  Aus 
dem  Kreis  um  Rudolf  Steiner  entwickelte  sich  eine  anderen  expressiven  Zielen 
zugerichtete  Eurhythmie  mit  Sprachlaut-  und  Bewegungsverbindung.  Von  der  volks- 
tümlichen Weltanschauung  des  Mazdaznan  her  sind  ebenfalls  Systeme  beeindruckt 
worden  2\  Eine  gewisse  Anwendung  wird  noch  zur  Sprache  kommen.  Alle  die  mehr 
oder  minder  schattierten  Richtungen,  die  Mensendieck,  Dalcroze  oder  Stebbins 
zum  Ausgang  wählten,  begannen  sich  naturgemäß  anzugleichen  und  hier  und  dort 
innerlich  damit  zu  nivellieren.  1Q22  wurde  in  Berlin  (veranstaltet  vom  Zentral- 
institut für  Erziehung  und  Unterricht)  eine  Tagung  für  künstlerische  Körperschulung 
unter  Pallat  abgehalten,  der  sich  1Q26  auf  der  Gesolei  in  iWünciien  eine  weitere 
Überschau  anschloß.  Im  gleichen  Jahre  waren  die  zersplitterten  Verbände  zu  einem 
«Deutschen  Gymnastikbund"  zusammengeschlossen  worden,  der  freilich  nicht  in 
der  Lage  sein  konnte,  als  vollgültiger  Repräsentant  zu  gelten,  da  einseitige  Leitung 
entscheidende  Richtungen  (u.  a.  Dalcroze)  oder  Schulen  ferne  zu  halten  suchte. 
Immerhin  erwirkte  diese  Gründung  den  Zusammenschluß  aller  Kreise,  die  um  ein 
bestimmtes  gemeinsames  Ziel  arbeiteten,  indem  auch  die  Schulen,  die  dem  Central- 
bund  ferne  stehen,  sich  zu  Verbänden  zusammenschlössen.  Seit  damals  sind  die  zum 
Teil  mit  eigenen  Zeitschriften  versehenen  Organisationen,  wie  der  Bode-Bund, 
Mensendieck-Bund,  Bund  für  freie  und  angewandte  Bewegung,  Dalcroze-Bund, 
Loheland-Bund,  Jutta-Klamt-Bund  u.  s.  w.,  bekanntgeworden.  Sie  alle  schließen 
die  Schulen  zu  enger  Interessengemeinschaft  zusammen. 

Neben  diese  organisatorisch-praktische  Angleichung,  die  u.a.  auch  durch  Aufnahme 
der  Gymnastik  in  Schulen,  Kinderheimen,  Hochschulen  u.  s.  w.  zu  stände  kommen 
mußte,  trat  nach  dem  Krieg  entscheidend  etwas  zweites,  welches  die  bisherige 
Gymnastik  beeindruckte.  Es  war  dies  der  künstlerische  Tanz. 

Damit  setzte  sich  die  von  Duncan  vormals  begonnene  Richtung  fort.  Bedeutende 
künstlerische  Persönlichkeiten,  wie  dieNyinski,  Pawlowa,  Sacharoff,  die  Deutschen 
Sent  M'ahesa,  die  Geschwister  Wiesenthal,  vor  allem  aber  Mary  Wigman,  rollten 
die  Probleme  durch  Leistungen  auf^i.  Viele  Gymnastikschulen  —  so  z.B.  Loheland  — 
gingen  bewußt  ins  Tänzerische  über  und  setzten  so  fort,  was  einst  Dalcroze  in  den 
Orpheus-Aufführungen  zu  Hellerau  vom  musikalisch-rhythmischen  Gedanken  her  ange- 
regt hatte22.  Der  originellste  Kopf,  der  die  Theorie  und  Praxis  des  neuen  Tanzes  be- 
stimmte und  eine  unerschöpfliche  Reihe  von  Fragen  berührte  —  ohne  sie  freilich 
geregelt  lösen  zu  können  —  wurde  Dr.  von  Laban.  Er  hat  in  diesem  Sinne  eine 
»Welt  des  Tänzers"  und   eine  Tanzkunst  schlechthin  erstrebt 23.    Er  war  der  erste, 
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der  bewußt  in  der  Moderne  dem  künstlerischen  Einzeltanz  den  Gruppentanz  ent- 
gegenstellte, der  statt  nur  femininer  Leistung  auch  Alännertänze  entwickelte.  Ausgegangen 
ist  von  ihm  Mary  Wigman,  die  ursprünglich  von  Daicroze  kommt,  und  in  der 
Öffentlichkeit  dazu  beitrug,  das  Verständnis  für  diese  neuartigen  körperrhythmischen 
Fragen  rege  zu  befruchten.  Erwähnt  mag  noch  sein,  daß  auch  Amerika  tänzerische 
Fragen  der  Körperkultur  (der  Gesellschaftstanz  steht  selbstverständlich  außerhalb 
unseres  Themas)  zur  Erörterung  brachte,  als  die  gymnastisch  hervorragend  gedrillten 
Tanzgirls^-*  Europas  Bühnen  besuchen  kamen.  Anders  und  rein  zivilisatorisch  ge- 
richtet, blieben  dann  tänzerische  Leistungen,  die  aus  dem  Zeitgeist  entstanden.  So 
das  triadische  Ballett  des  Bauhauses  in  Weimar  ^^  das  geometrische  und  technische 
Gebilde  körperlich  zur  Bewegung  brachte;  so  das  russische  Maschinentheater,  welches, 
entsprechend  der  materialistischen  Weltanschauung  des  Bolschewismus,  thematisch 
Maschinen  darzustellen  begann  durch  den  Körper-*'.  Auf  die  ungeheuere  Bedeutung, 
die  exotische  und  primitive  Tänze  auf  die  Entwicklung  und  Übung  rhythmischer 
Tanzwerte  —  ebenfalls  jenseits  vom  bloßen  Gesellschaftstanz  —  ausübten,  werden 
wir  noch  zurückkommen.  Der  kurze  historische  Abriß  dürfte  genügen,  um  die  Fülle 
der  Erscheinungen  anzudeuten:  Die  wir  nunmehr  systematisch  ordnen  müssen. 

II.  Das  Gestaltproblem  in  der  gymnastischen  Körperkultur. 

Wenn  man  den  Körper  als  »Gestalt"  in  der  Gymnastik  beobachtet,  so  teilt 
sich  die  Behandlung  seiner  Problematik  in  drei  deutlich  getrennte  Kreise.  Es  wird 
therapeutisch-prophylaktisch,  ästhetisch  und  kollektiv  berücksichtigt.  Diese  Drei- 
gliederung deutet  zugleich  erheblichste  innere  Richtungsunterschiede  der  Gymnastik 
an  und  ist  zum  Teil  sogar  völkerpsychologisch  bedingt.  Wenn  wir  aber  zunächst 
das  Gemeinsame  suchen,  so  ist  es  zu  finden  in  der  Bezeichnungsweise  ..Gestalt" 
gegenüber  Körper.  Die  von  der  Naturwissenschaft  heute  allgemeiner  behandelte  Frage 
der  »Ganzheit  der  Person"  möchte  darin  zum  Ausdruck  kommen 2'.  Gestalt  ist  komplexe 
Erscheinungsweise  der  Persönlichkeit  auf  (zunächst)  nur  körperlicher  Ebene.  Die 
Gymnastik  erweitert  dagegen  diese  Ebene  und  verwertet  die  Gestalt  geistig.  Man 
kann  in  dieser  Ganzheitsauffassung  des  Körpers  als  Ausdruck  des  Ichs  mithin  eine 
grundsätzlich  veränderte  Zielrichtung  erblicken,  als  im  Sport  oder  im  Turnen.  Dort 
kann  die  Gestalt  Attribut  sein.  Dort  werden  gelegentlich  nebenher  auch  diese  sub- 
jektiven Seiten  berücksichtigt,  tritt  jedoch  der  Mensch  als  Totalität  zurück.  Gymnastik 
erstrebt  mithin  viel  wesentlichere  Persönlichkeitswerte  und  kann  infolgedessen  hier  und 
dort  auch  zu  bestimmten  Selbsttäuschungen  führen,  weil  die  Erfassung  dieser  charaktero- 
logischen  Elemente  sich  oft  genug  der  notwendigen  Kontrolle  entzieht.  Es  wird  zu 
erwähnen  sein,  wie  man  daher  mehr  und  mehr  daran  gegangen  ist,  auch  die  formalen 
Grundlagen  gymnastischer  Arbeit  festzuhalten,  um  eine  gewisse  Exaktheit  zu  verbürgen. 

Die  Behandlung  des  Gestaltproblems  in  der  Gymnastik  sei  nunmehr  entsprechend 
obiger  Dreiteilung  vorgenommen,  wobei  zu  vermerken  ist,  daß  wir  somit  zugleich 
von  der  volkstümlichsten  und  verbreitetsten  Auffassung  bis  zur  künstlerischen  und 
neuartigsten  voranschreiten. 

a)  Prophylaktisch-therapeutische  Richtung. 

Diese  erste  Abteilung  nimmt  die  Körpergestalt  am  ehesten  »medizinisch"  auf. 

Man  kann  sagen,  daß  zunächst  eine  orthopädische  Richtung  den  Anfang  bildet. 
Zweitens  setzt  sich  an  die  funktionelle  Gymnastik.  Endlich  alles,  was  man  mit  Aus- 
gleichsgymnastik bezeichnen  dürfte. 
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a)  Die  orthopädische  Richtung  ist  der  ärztlichen  Welt  bekannt  und  im 
Sinne  der  schwedischen  Heilgymnastik  geläufig^».  Ihr  inneres  Ziel  ist  in  der  prophy- 
laktischen oder  therapeutischen  Behandlung  der  menschlichen  Gestalt  beschlossen. 
Man  kann  hier,  wie  z.B.  Christian  Hermann^«  von  einer  Erziehung  zur  reinen 
Form  sprechen  und  unter  letzterer  die  ideale  Ausprägung  der  anatomisch- physio- 
logischen Gegebenheit  des  Menschenkörpers  verstehen.  Daher  kann  man  diese  ge- 
samte Richtung  gelegentlich  auch  »hygienische  Gymnastik"  nennen  hören.  Inbegriff 
dieser  Hygiene  ist  jedoch  überall  teils  Prophylaxe,  teils  Therapie.  Die  letztere  ist 
natürlicherweise  oft  das  Üblichere.  In  allen  Fällen  der  Entwicklungsstörung  oder 
der  traumatischen  Nachwirkung  setzt  die  Gymnastiktherapie  ein.  Bekannt  sind  in 
diesem  Sinne  z.  B.  gymnastische  Verfahren  bei  kriegsbeschädigten  Amputierten  und 
Prothesenträgern  geworden,  über  die  ich  an  anderer  Stelle  berichtet  habe^".  Hier 
nahm  tiie  Gymnastik  meist  die  Zusammenarbeit  mit  Massage  u.  a.  m.  auf.  Bekannt 
ist  dann  die  prophylaktische  Säuglingsgymnastik  nach  Neumann-Neurode^\  die 
sich  bemüht,  das  natürliche  Bewegungsbedürfnis  des  Kleinkindes  mit  komplexen 
aktiven  Ganzbewegungen  durch  den  leitenden  Erwachsenen  zu  verbinden.  Eine 
große  Reihe  derartiger  Gymnastiksysteme  benützt  auch  Hilfsmittel,  die  an  das  Geräte- 
turnen oder  die  Schweden  erinnern  könnten,  so  benützt  z.  B.  Glucker^^  Rollbretter, 
die,  in  verschiedener  Größe  anwendbar,  von  mehreren  Personen  auf  dem  Fußboden 
zugleich  hin-  und  hergeschoben  werden  sollen. 

In  der  therapeutisch-prophylaktischen  Gymnastik  spielt  der  Fußboden  eine 
beträchtliche  Rolle.  Beim  Kleinkind  wurde  bekannt  der  Nutzen  der  Klappschen 
Kriechübungen  33,  die  in  zweckvoller  Form  zwanglos  durch  Spielen  mit  Wollknäueln 
u.  s.  w.  verbunden  werden,  wobei  die  Greiftätigkeit  der  Zehen  unvermittelt  durch- 
brechen kann.  In  solchem  Sinne  sind  hier  auch  die  Bemühungen  der  Elisabeth- 
Duncan-Schule  (jetzt  St.  Gilgen  in  Tirol)  beachtenswert,  da  sie  am  Anbeginn  in 
der  gymnastischen  Arbeit  die  Wachstumskurve  als  Kombination  von  Turnen, 
Gymnastik,  Sport,  Spiel  und  Tanzen  vor  Augen  hatte^''.  Gehen,  Laufen,  Springen 
werden  so  anfangs  die  nächstliegenden  Ansatzflächen  für  den  Aufbau  der  Methodik. 
So  kommen  (wie  bei  Glucker,  Dalcroze  u.  a.)  auch  Fangspiele  u.  dgl.  mit  eigenen 
Apparaten  hinein,  um  den  Unterricht  zu  beleben.  Der  andere  Pol  der  prophylaktisch- 
therapeutischen Gymnastik  ist  der  reife  Mensch.  Die  Frau  im  Klimakterium,  in  der 
Gravidität,  und  der  beruflich  tätige  Mann,  welcher  sich  in  dem  4.  — 6.  Jahrzehnt  des 
Lebens  befindet.  Wenn  wir  diese  Klientel  beobachten,  so  erhellt,  daß  bei  ihr  Gym- 
nastik eine  sehr  andere  Bedeutung  haben  wird  als  unter  anderen  Lebensformen. 
Sie  wird  ausgesprochene  Nutztätigkeit,  fern  innerer  idealistischer  oder  mystischer 
Ziele  (s.u.),  fern  dem  spielerischen  Wesen  des  Kleinkindes,  das  unter  anderem  auch 
Gymnastik  spielt.  Hier  handelt  es  sich  nicht  um  genetische  Stützung  der  Gestalt 
(entwicklungsfördernd),  sondern  um  Reorganisation  des  Organismus.  Die  menschliche 
Gestalt  wird  vor  Entartung  geschützt.  Gewisse  Normalmaße  und  gewisses  Normal- 
befinden sind  individuell  bekannt  und  gegeben.  Restitution  ist  diese  Gymnastik  und 
mithin  auch  eine  nach  persönlichsten  Einzelfällen  gerichtete  Zweckarbeit  (Fettherz- 
beseitigung, Regulierung  der  Krampfadern,  der  Circulationsstörung  specifischer  Form 
u.  s.  w.).  Was  hat  die  Gymnastik  hier  dem  Sport  oder  Turnen  gegenüber  voraus? 
Sie  ermöglicht  eine  für  den  Privatmann  bequeme  Dosierung  und  Spezialisierung 
der  Übungswirkungen.  Da  zunächst  immanent  ein  mehr  oder  minder  individuelles 
Konstitutionsbild  der  Person  vorschwebt,  das  wieder  zu  erreichen  Absicht  ist,  kann 
die  Gymnastik  in  ihren  mannigfachen  Übungen  dem  Individualkörper  näher  kommen 
als  das  zielgemäß  auf  Mengendrill  und  Massenschau  eingestellte  Turnen    oder  gar 
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der  auf  objektive  Leistungen  zielende  Sport.  Der  Gestaltbegriff  ist  mithin  beim 
reifen  Menschen  als  leitend  vorzustellen,  u.  zw.  der  individuellen  Form,  die  zunächst 
durchaus  nicht  ästhetisch  (s.  u.),  als  normal,  gesund  und  gewohnt  eben  diesem 
Einzelmenschen  vertraut  war,  bis  das  reifere  Alter  sie  zu  zerstören  drohte.  Kann 
daher  die  Kleinkindgymnastik  eine  Gestaltung  postulieren  und  zielgemäß  aus  beein- 
flußter Körperentwicklung  zu  erreichen  trachten,  wird  bei  der  Gymnastik  des  reifen 
Menschen  kein  Idealfall  mehr  Zweck  sein.  Diese  Gymnastik  ist  daher  wesentlich 
utilitaristischer  als  irgend  ein  anderer  Zweig  des  gymnastischen  Gesamtgebietes. 
Gleiches  gilt  für  die  Anwendung  der  Gymnastik  bei  Anbrüchigen,  wie  sie  oben 
erwähnt  ward. 

In  Zusammenhang  mit  dieser  Zielform  der  Gestaltbildung  durch  therapeutisch- 
prophylaktische Nutzgymnastik  muß  man  jedoch  noch  eines  besonderen  methodischen 
Hilfsmittels  erwähnen,  das  (vielfach  jenseits  fachärztlicher  Aufmerksamkeit)  in  den 
mannigfachsten  Systemen  der  Gymnastik  auftaucht  und  dabei  außerordentlich  ver- 
schiedene Ziele  verfolgt,  ebenso  aus  sehr  unterschiedlichen  Quellen  abgeleitet  ward. 
Es  ist  dies  die  Atemgymnastik.  Damit  kommt  man  bereits  bei  der  Erörterung  der 
elementarsten  Gymnastikform  zu  einem  kennzeichnend  gewordenen,  von  Turnen 
wie  Sport  unterschiedenen  Wert.  Denn  während  die  reine  Orthopädie  in  selbst- 
verständlicher Form  auch  die  Atmung  berücksichtigen  mag,  stellen  einige  gym- 
nastische Verfahren  das  Atmen  in  den  Vordergrund  und  machen  es  zum  Schwer- 
punkt ihrer  Arbeit.  Dabei  spielen  außerordentlich  verschiedene  Ziele  und  ebenso 
mannigfache  Hintergründe  eine  Rolle,  die  sämtlich  dem  medizinischen  Denken 
offizieller  Form  keinesfalls  selbstverständlich  wären.  So  hat  Mensendieck  Nach- 
druck auf  eine  »Atmungsinterpunktion"  gelegt  und  die  Beachtung  der  Ausatmung 
ganz  besonders  hervorgehoben.  Die  Abflachung  des  Bauches  bei  Ausatmung,  die 
Schulung  im  richtigen  Antagonismus  der  Intercostales  und  der  Recti  abdominis  ist 
so  eine  Spezialaufgabe  bei  Mensendieck  gewesen.  Noch  bedeutsamer  sind  Atmungs- 
gymnastiken, wie  sie  Kofier  (a.  a.  O.)  ursprünglich  vor  allem  im  Anschluß  an 
Schulung  von  Sängern,  Schauspielern,  Rednern  aller  Art  in  New  York  ausgebaut 
hatte.  Neben  der  Atmung  im  Leben,  beim  Singen  und  beim  Sprechen  bietet  sein 
System  eine  eigene  Gymnastik,  deren  Endziel  ebenfalls  zugleich  krankheitsverhütend 
gedacht  war.  Ausgehend  von  5  Grundstellungen  des  Körpers  wird  Tiefatmen,  Atem- 
halten, Brustdehnung,  Klopfen  des  Körpers,  verschiedene  Tempogebung  bei  den 
Atmungsphasen  und  vieles  mehr  geübt.  Hieraus  hervorgegangen  ist  die  Schule  von 
Clara  Schlaffhorst  in  Rotenburg,  die  geregelte  Atmungsentwicklung  in  Korrelation 
zum  Körperwachstum,  Pflege  von  Ruhepausen  nach  der  Ausatmung,  Abspannungs- 
übungen für  das  Zwerchfell  beispielsweise  hervorhebt.  Dabei  entsteht  gymnastisch 
das  bewußte  Erkennen  des  Gegensatzes  zwischen  Zivilisation  und  Natur,  gilt  es 
den  Naturvorgang  des  Atmens  zu  rekonstruieren:  ohne  Rücksicht  auf  Beruf,  Kleidung 
u.  dgl.  Man  verbindet  daher  Aus-  und  Einatmungsübungen  mit  Halten  von  Tönen 
(z.  B.  Ausströmenlassen  des  Atems  auf  einem  Ton  bis  zu  23  Sekunden  u.  s.  w.)' 
und  gelangt  so  zugleich  zu  geregelter  Stimmpflege,  die  wiederum  verbunden  wird 
bisweilen  mit  Schreib-,  Lese-,  Turn-  und  Gesangunterricht  des  kleineren  Kindes. 
Zugleich  wird  so  neben  der  rein  gesanglichen  auch  eine  atem-rhythmische  Schulung 
möglich,  gleitet  diese  Hygiene  über  in  ausgesprochene  Rhythmusfragen  der  Gym- 
nastik (s.  u.).  Wie  stark  die  Gestalt  des  Menschen  und  die  Atmung  systematisch 
jedoch  gebunden  sind,  erweisen  zwei  Grenzfälle,  die  in  ähnlicher  Richtung  vor- 
gehend unmittelbar  zur  Gymnastik  Beziehungen  aufweisen.  Einmal  die  Typenlehre 
von   Rutz  und  zweitens  die  Mazdaznan-Theorie  von   Hanish.    Rutz  d.  Ä.  ging 
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bekanntlich  ebenfalls  aus  vom  Gesangunterricht,  wie  es  überhaupt  leider  noch  viel  zu 
wenig  bekannt  ist,  daß  die  Musiker  auf  dem  vorliegenden  Fragengebiet  —  völlig 
unabhängig  von  der  Medizin  —  aus  den  Aufgaben  ihres  Trainings  her  eine  unendlich 
reiche  Erfahrung  und  eine  Fülle  intuitiver  Versuche  entwickelt  haben.  Rutz  kam  so 
zu  einer  Beziehung  zwischen  Gang,  Haltung,  Stimmlage  und  Atmung  und  entwarf 
den  Plan  für  (in  letzter  Fassung)  drei  Typen,  die  nach  thorakalem  bzw.  abdominal 
verschiedenem  Muskelzug,  Zwerchfellagerung  u.  s.  w.  aus  ihrer  unwillkürlichen  Ein- 
stellung her  charakterologisch  „Ausdruck"  der  Haltung  und  Haltungswirkung  aus 
bestimmter  Gewohnheit  offenbarend^  Sievers^*  hat  hieraus  jene  in  der  Literatur- 
geschichte anwendbaren  Autorentypen  abgeleitet,  welche  die  Erkennung  interpolierter 
Texte  bei  schon  unbekannter  Herkunft,  Volkssagen  u.  s.  w.,  ermöglichen.  Durch  — 
vorerst  wissenschaftlich  noch  nicht  ganz  durchsichtig  wirkende  —  Metallfiguren,  die 
der  Person  gezeigt  wurden,  konnte  Sievers  „unwillkürliche  Einstellung  des  Körpers« 
nach  Rutztyp  I,  II,  III  provozieren  und  damit  Atmung,  Stimme  und  mithin  Gefühls- 
ton der  Persönlichkeit  beeinflussen.  In  'mserem  Zusammenhang  muß  der  kurze 
Hinweis  darauf  genügen.  Jedenfalls  hat  die  Atemgymnastik  zweifellos  einen  außer- 
ordentlich weitgehenden  Wirkungsgrad.  Dasselbe  gilt  für  die  Mazdaznan- Lehre 
Dr.  Hanish',  die  in  weiten  Schichten  Anhänger  hat  und  neben  ernährungstechnischen 
Problemen  (Rohkost;  Einfluß  der  Nahrung  auf  den  Charakter  der  Person)  vor  allem 
auch  Atemtechnik  kennt.  Alte  asiatische  Erfahrungen,  wie  sie  im  Zend  Avesta,  der 
indischen  Hatha-Yoga-Lehre  u.  s.  w.  enthalten,  sind  hier  verwertet.  Dreiteilung  nach 
Brust-,  Flanken-  und  Bauchatmung  spielt  eine  übungsgemäße  Rolle.  Hierbei  wird 
meist  charakterologisch  die  Teilung  nach  intellektuellem,  spirituellem  und  materiellem 
Menschentyp  verbunden.  Alle  diese  Annahmen  folgen  daher  Einteilungen,  wie  sie 
schon  in  der  Philosophie  der  Alten,  ebenso  spekulativen  Annahmen  des  Mittel- 
alters bekannt  waren.  Ist  auch  eine  saubere  Trennung  von  Spekulation  und  Tat- 
bestand, Mystizismus  und  Naturwissenschaft  keinesfalls  in  derartigen  Systemen  zu 
beobachten,  so  erscheint  dennoch  wesentlich  die  klare  Erkenntnis  körperlich  bedeut- 
samer und  von  der  Gestaltform  abhängiger  Befunde.  Atemturnen  und  Atemgymnastik 
sind  daher  in  jeder  Form  Neuland  für  die  Wissenschaft,  deren  Aufgabe  es  sein 
muß,  festzustellen,  welche  der  Angaben  dieser  Körperlehre  zutreffen,  welche  dagegen 
unhaltbar  bleiben. 

ß)  Funktionelle  Richtung.  Wenn  wir  diese  zweite  Gruppe  so  nennen, 
meinen  wir  eine  Gymnastik,  wie  sie  Mensendieck"  entwickelt  hat.  „Funktionell" 
will  dabei  besagen,  daß  Nachdruck  auf  den  anatomisch-physiologischen  Befund  des 
Organismus  gelegt  wird  und  dementsprechend  findet  man  dann  auch  eine  kenn- 
zeichnende Methodik,  die  abweichen  muß  von  der  zuerst  genannten  Gruppe.  Es 
ist  ferner  kennzeichnend  für  die  Sachlage,  daß  Gymnastik  hier  specifisch  auf  das 
weibliche  Geschlecht  zugeschnitten  wird.  Das  sog.  „System  Mensendieck"  war  das 
dem  weiblichen  Körper  zugewandte  Verfahren.  Welche  Bedeutung  die  Berücksichtigung 
der  weiblichen  Gestalt  hat,  folgt  aus  dem  näheren  Programm  der  Urheberin.  Diese 
Mensendieck-Gymnastik  geht  aus  von  der  Architektonik  der  Gestalt  und  erstrebt 
mithin  zunächst  Skeletkenntnis.  Sie  schließt  an  ein  Muskel-  und  Gelenkwissen. 
Drittens  folgt  das  Bewußtmachen  der  Muskelfunktion,  also  der  physiologische  Teil, 
der  praktisch  auch  mit  Vorstellungen  (von  Gewichten,  Schwere  u.  a.  m.)  arbeitet, 
um  jede  Teilfunktion,  die  vordem  gegeben,  aber  nichtbewußt  oder  bewußt,  doch 
unausgebildet  war,  dem  Übenden  so  klar  zu  machen,  daß  er  sie  „weiß"  und  den 
Körper  wissentlich  beherrscht.  Dazu  tritt  verstärkend  eine  mathematisch  gerichtete 
Analyse  alltäglicher  praktischer  Bewegungen,   mithin   eine  angewandte  Gymnastik, 
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die  den  geübten  Körper  zur  realen  Funktion  führt,  um  ihn  beim  Heben,  Tragen, 
Bücken,  Greifen  u.  s.  w.  zweck  voll  beherrschen  zu  lassen.  Die  Gestalt  wird  dabei 
gewertet  und  im  Sinne  der  Kailisthenie  (s.  u.)  in  ihren  Funktionen  bestimmt.  Grund- 
sätzlich gilt  die  Gleichung  schön  =  richtig,  aber  die  Nachweise  erfolgen  erstens 
stets  intellektuell  —   mechanistisch  und  zweitens  immer  atomistisch. 

Damit  ersieht  man  zugleich  die  Schwäche  des  Mensendieck-Systemes. 
Gefühle  und  verschwommene  Vorstellungen  sind  ausgeschaltet,  was  gegenüber  anderen 
Richtungen  nur  von  Vorteil  sein  wird.  Dafür  ist  aber  das  intellektuelle  »Sich- klar- 
machen" eines  Zusammenhangs  funktionell  einfach  abgeleitet  aus  der  älteren  Gelenk- 
mechanik und  Muskelphysiologie.  Mensen dieck  hat  erst  neuerdings  die  Gelenk- 
mechanik berücksichtigt,  ohne  naturgemäß  an  die  Untersuchungen  von  Strasser 
oder  Fick  entfernt  heranzukommen.  Der  Grundirrtum,  welcher  zugleich  in  der 
mathematischen  Darlegung  zum  Ausdruck  gelangt,  liegt  aber  in  der  atomistischen 
Zerlegung  von  praktischen  Gestaltbewegungen  in  viele  kleine  Elemente.  Mensen- 
dieck  läßt  das,  was  man  „Gesamtimpuls"  nennt,  zweifellos  stark  vermissen.  Sie 
addiert  Gestalt  und  Körperbewegung  aus  /z-Teilen  und  widerspricht  daher  Erfahrungen, 
die  man,  zumal  in  der  neueren  Naturwissenschaft,  machte  und  anwandte.  Die  »Ganzheits- 
auffassung" ist  nicht  zu  beobachten.  Wo  dann  Bewegungskomplexe  so  zusammen- 
gesetzt werden  (Treppensteigen,  Heraufreichen  u.  s.  w.)  tritt  hinzu  der  Mangel  an 
Überwindung  der  praktischen  Tempogebung.  So  nützlich  die  langsame  (addierend 
gegebene)  Übung  der  Einzelbewegung  sein  kann,  so  unpraktisch  wirken  diese  »be- 
wußt gemachten"  Bewegungen,  sobald  sie  praktisch  in  unendlich  langsamem  Tempo 
erfolgen  und  nur  zeitlupenhafte  Bewältigung  ermöglichen.  Mensendieck  kennt 
schon  theoretisch  kaum,  praktisch  nirgends  »Tempo",  mithin  einen  Faktor,  den  dann 
die  rhythmisch  gerichtete  Gymnastik  voll  bewußt  pflegt.  Mensendieck  kennt  nichts 
von  Springen,  Schwingungen,  Laufen.  Sie  ist  Gymnastik  am  Ort:  und  damit  sind 
die  Grenzen  gegeben,  trotz  des  hohen  historischen  Verdienstes  der  Methode. 

Zwei  Begriffe  sind  funktionell  bei  Mensendieck  für  die  Gestaltbehandlung 
wichtig:  Energisierung  und  Relaxierung.  Letzteres  bedeutet  bewußtes  Erschlaffen- 
lassen, also  ein  Beherrschen  des  Muskeltonus,  der  auch  optisch  geschult  wird  durch 
Beobachtung  des  Gestaltsreliefs  an  der  eigenen  und  der  fremden  Person.  Aus  diesen 
zwei  Muskelfunktionen  folgen  gute  und  schlechte  »Haltungstypen"  sowie  jene  unter- 
bewußten Muskelspannungen,  die  im  Sinne  der  Verkrampfung  körperlichen  Ausdruck 
gewinnen  können.  Energisierung  wird  so  vollbewußtes  Funktionierenlassen  =  An- 
spannen des  Muskels,  sei  er  auch  ungewöhnlich  —  partiell  geübt.  Das  Wechselspiel 
zwischen  Energisierung  und  Relaxierung  durchzieht  daher  alle  Übungen.  Grund- 
lage bleibt  —  trotz  der  Übung  im  Bewußtmachen  —  die  Physik.  Mensendieck 
spricht  daher  von  einfachen  physikalischen  Formeln,  die  sie  für  die  Durchschnitts- 
frau in  den  Übungen  gebunden  habe.  Diese  Gymnastik  bleibt  daher,  obwohl  sie 
einen  so  wichtigen  Begriff,  gleich  dem  der  Relaxierung,  bewußt  entwickelt,  für  die 
Gestalt  von  erheblich  statischem  Wert.  Es  sind  »Skeletübungen  auf  der  Stelle". 
Man  kann  die  Besonderheit  an  der  Aufgabe  erkennen,  eine  allgemeine  hygienische 
Gymnastik  für  die  Frau  durch  Schulung  des  Muskelbewußtseins  auf  intellektuellem 
Wege  zu  gewinnen.  Mithin  ist  diese  Gymnastik  eine  Möglichkeit  für  die  reife  Frau, 
den  Rekonvaleszenten,  die  kindlichen  Entwicklungsjahre  und  Berufsmenschen.  Für 
andere  Ziele  benötigt  man  andere  Verfahren. 

y)  Ausgleichsgymnastik.  Eine  nicht  an  bestimmte  Systeme  gebundene  Form 
ist  die  Ausgleichsgymnastik.  Sie  will  —  wie  es  Diem  für  den  Sportler  andeutete  — 
Gestaltfehler  kompensieren,  u.  zw.   gerade  dort,  wo  ein  gesunder  (mithin  nicht  der 
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orthopädischen  Gymnastik  unterstellter)  Mensch  entweder  für  bestimmte  Leistungen 
verhältnismäßig  schwach  oder  durch  bestimmte  Körperarbeit  einseitig  erstarkt  wurde. 
Beispiel  solcher  Möglichkeiten  bietet  jeder  Sport,  welcher  einseitige  Hypertrophien 
je  nach  seiner  Eigenart  mit  sich  bringt.  Es  schwebt  also  im  Hintergrund  die  Vor- 
stellung von  der  Harmonie  und  dabei  können  auch  Muskeln,  wie  das  Herz,  Ziel 
der  Ausgleichsgymnastik  werden.  Unbeantwortet  bleibt  dabei  naturgemäß  die  Frage, 
ob  und  inwieweit  biologische  Leistung  des  Menschen  und  Gestaltharmonie  ver- 
bunden sind?  Zweifellos  wird  am  ehesten  in  der  Leichtathletik  des  Sports  diese 
Harmonie  Ausdruck  der  geschulten  Persönlichkeit  sein.  Ob  und  inwieweit  bei  der 
Schwerathletik  oder  bei  körperlicher  Berufsschwerarbeit  dieselbe  Harmonie  zweckvoll 

Fig.  96. 


Fhasenablauf  der  Rumpfbeuge  auf  Zehenspitzen  mit  Spannung  und  Lösung. 


und  teleologisch  erstrebenswert  sei,  ist  ein  zweites  Problem.  Wir  können  nicht  über- 
sehen, daß  mit  Fortentwicklung  der  Zivilisation  auch  die  menschliche  Gestalt  von 
den  Urbildern  der  Vorzeit  abweichen  und  eine  Harmonie  vielleicht  im  alten  Sinne 
entbehren  kann.  Offen  bleibt  die  weitere  Frage,  ob  Fortschritt  und  Differenzierung 
im  Sinne  von  Disharmonie  in  der  Totalität  der  Person  biologisch  nicht  sogar  zu- 
sammenhängen? (Man  gedenke  z.  B.  auch  rein  geistiger  Arbeiten,  deren  Effekt  ohne 
individuelle  Spannungszustände  im  Sinne  der  Disharmonie  oft  gar  nicht  denkbar 
wäre!)  Es  ist  begreiflich,  daß  in  der  Gymnastik  neben  anderen  auch  das  Harmonieideal 
eine  sehr  volksverständliche  Rolle  spielt,  ohne  daß  damit  die  wissenschaftliche  Be- 
gründung verbürgt  sein  kann.  Auf  jedem  Fall  rechnet  die  Ausgleichsgymnastik  zu 
den  prophylaktischen  Anwendungen,  mögen  die  Voraussetzungen  richtig  oder  noch 
zweifelhaft  sein. 

b)  Ästhetische  Gymnastik. 
Eine  grundsätzlich  anders  gerichtete  Auffassung  der  menschlichen  Gestalt  findet 
sich  dort  vor,  wo  nicht  die  medizinisch  gesehene  Normalität  der  Erscheinung,  sondern 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  36 
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die  Schönheit  und  Anmut  der  Gestalt  Ziel  werden.  Sind  dort  intellektuell-logische 
Wege  zielgebietend  und  die  Analyse  beherrschend,  so  wird  hier  Qefühlsbetonung 
und  Intuition  den  Vorgang  bestimmen.  Vor  allem  tritt  die  Gymnastik  damit  in  die 
bewußte  Einstellung  auf  Gestalt- Wirkung,  also  eine  von  der  subjektiven  Zweck- 
mäßigkeit des  „gesunden"  Körpers  abweichende  Wertung  der  ästhetisch- objektiven 
Wirkung  auf  Betrachter.  Einzelmensch  und  Zuschauer  werden  in  Verbindung  gebracht. 
Ästhetische  Gymnastik  ist  in  seltenen  Fällen  nur  im  Ich-Umkreis  denkbar.  Sie  stiftet 
Bezugsysteme  zwischen  dem  einzelnen  und  der  Gesamtheit.  Somit  müssen  Wege 
und  Ziele,  also  auch  Werte,  dieser  Gymnastik  anders  als  in  Therapie  und  Prophylaxe 
sein.  Kallisthenie  hieß  die  Richtung  ursprünglich  in  Amerika  und  der  Stebbinsschen 
Umwertung  Delsartescher  Anregungen. 

a)  Kallisthenische  Verfahren.  Zwei  grundverschiedene  Formen  der  Be- 
trachtungsweise sehen  wir,  wenn  wir  kallisthenisch  den  Körper  gymnastisch  erziehen. 
Die  naheliegende  Formel,  daß  Gesundheit  =  Schönheit  sei,  ist  durchaus  nicht  genügend, 
um  die  Ergebnisse  der  Gymnastik  in  dieser  Beziehung  zu  ziehen.  Denn  das  Gesundheits- 
ideal, auch  funktionell  erfaßt,  pflegt  zumeist  nur  die  eine  Komponente  oder  richtige 
Stellungnahme  zu  berücksichtigen:  den  statisch  gesehenen  Körper.  Eine  zweite  Richtung 
geht  im  Gegensatz  dazu  rein  dynamisch  vor.  Der  Mensch  in  Ruhe,  in  Pose,  in  Fixation 
und  der  Mensch  in  Bewegung,  Kraftäußerung  und  so  im  Raum:  darin  liegen  zwei 
Problemkreise,  die  teilweise  eine  Zerreißung  der  bestehenden  Gymnastikschulen 
bedingen  mußten. 

Die  natürliche  Entwicklung  menschlicher  Schönheitslehre  geht  aus  vom  statischen 
Ideal  der  Gestalt.  Nicht  umsonst  sehen  wir  zwischen  Winckelmann,  Lessing  bis 
zu  Fr.Schlegel,  Humboldt,  Schillerdiese  Entwicklung  von  der  Ruhe  zur  Bewegung, 
der  potentiellen  und  effektiven  Person,  sich  ausprägen.  Ein  System,  wie  das  von 
Mensendieck,  ist  noch  durchaus  stabil.  Eine  Methode,  wie  die  Bodes  oder  Labans 
durchaus  labil  in  ihrer  Auffassung.  Die  stabile  Auffassung  der  Person  neigt  dazu, 
aus  überkommenen  Idealen  her  die  Normen  abzuleiten,  welche  die  Ästhetik  zu  bestimmen 
hat.  An  erster  Stelle  sind  hier  die  Normen  der  griechischen  Kunst  maßgebend 
gewesen.  Kallisthenie  und  Griechentum  bleiben  eng  verbunden.  Hierbei  wiederum 
gibt  es  zwei  Spielarten.  Man  sucht  die  Verwirklichung  jener  Gestaltnormen,  wie 
sie  schlicht  in  den  hellenischen  Skulpturen  verankert  sind.  Von  Praxiteles  ging 
J.  P.  Müller  aus,  vom  Venusideal  spricht  Mensendieck.  Dabei  wird  aus  der 
Gleichung  gesund  =  schön  mittels  anatomisch- physiologischer  Erläuterungen  die 
Gültigkeit  jener  vorbildlichen  Gestalten  abgeleitet  und  mithin  in  der  Moderne  der 
ewig  menschliche  Wert  hellenistisch  zu  neuem  Leben  gebracht.  Gedenken  wir 
anderseits  jener  Jugendstilrichtungen,  des  Kampfes  gegen  das  Korsett,  der  Wander- 
vogelidee u.  s.  w.,  so  kommen  wir  auf  eine  andere  Richtung,  die  dann  in  Amerika 
in  kennzeichnend  sportgemäßer  Form  ihrerseits  Ergebnisse  der  Kallisthenie  darstellt. 
Das  Griechentum  ist  dort  Vorbild  geblieben,  es  wird  nicht  beiseitegelassen.  Dagegen 
kommen  zwei  Varianten  vor,  die  es  modulieren.  Entweder  man  biegt  es  um  zur 
Eugenik  und  kommt  so  zu  einer  rassegemäßen  Gymnastik.  Oder  man  modernisiert 
das  Griechentum  und  fordert  daher  eine  sportgemäße  Übersteigerung  des  „Rekords" 
der  Griechen  durch  neuzeitige  Maßzahlen.  Eugenische  Kallisthenie  liegt  vor  in  den 
Grundlagen  der  Duncan-Schule,  hier  wird  unmittelbar  —  seit  der  Hygiene-Aus- 
stellung 1911  in  Dresden,  wo  sie  über  ein  halbes  Jahr  propagandistisch  tätig  war  — 
Rassehygiene  gewollt.  Bildende  Werktätigkeit  an  der  menschlichen  Gestalt  ist  das 
Ziel;  Höherzüchtung  der  Rasse,  mithin  auch  eine  Übersteigerung  hellenistischer  Vor- 
bilder, wird  Zweck.  Nicht  nur  Regeneration  ist  damit  gemeint.   In  Amerika  haben 
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Volkspreisausschreiben  und  öffentliche  Wettbewerbe  alsdann  die  Übertrumpfung 
der  Griechen  erstrebt.  Dabei  sprachen  mit  einmal  der  natürliche  Ehrgeiz  des  jungen 
Volkes,  gestaltgemäß  in  »der  Welt"  ästhetisch  zu  führen.  Es  kam  hierzu  eine  gewisse 
billige  Romantik,  die  dem  Menschen  des  Maschinenzeitalters  und  ohne  kulturelle 
Kinderstube  drüben  eigen  ist,  die  wir  stets  wiederfinden  in  dem  Streben  nach  äußerer 
Körperpflege,  wie  z.  B.  der  nachhaltigen  und  gründlichen  Zahnpflege,  der  allgemeinen 
Kosmetik  u.  s.  w.,  die  wir  auch  im  Filmideal  sehen,  bei  dem  die  weibliche  Gestalt 
romantisch-englische  Jungmädchenhaftigkeit,  die  männliche  den  Typ  des  good  fellow, 
des  sportlich  gewandten,  optimistisch  gerichteten,  sittlich  zuverlässigen  und  geschäftlich 
tüchtigen  Mannes  liebt.  Alle  die  Gestaltideale  sind  kennzeichnend  stereotyp.  Indi- 
viduelle Differenzierung  schätzt  das  amerikanische  Ideal  nicht.  Wenn  wir  diese  Leute 
auf  der  Bühne  oder  im  Film  gewahren,  muten  sie  uns  gelegentlich  an  wie  aus 
der  Maschine  gestanzt.  Sie  sind  unendlich  viel  typisierter,  als  die  englische  Ästhetik. 
Die  gymnastischen  Ergebnisse  einer  solchen  kallisthenischen  Auffassung  würden 
jedoch  nicht  voll  verstanden  werden,  wenn  man  bei  ihnen  nicht  als  Motiv  die 
beruflichen  Möglichkeiten  ableiten  könnte.  Der  Dollar  ist  zugleich  praktische  Aus- 
wirkung. Und  wie  wir  beobachten,  daß  der  ältere  Mann  drüben  sich  die  Haare 
färbt,  um  als  arbeitskräftig  zu  gelten  und  dem  Ideal  des  Jungen  nahezukommen,  so 
sehen  wir,  wie  Frauenschönheit  sich  in  verdienstvolle  Geltung  umsetzt,  wo  Film 
oder  Tanz  oder  gesellschaftliche  Stellung  eine  Rolle  spielen.  Am  anderen  Orte  hat 
der  Verfasser  Näheres  erläutert^"*.  Schönheit  der  Gestalt  ist  gewinnfördernd,  und 
im  Hintergrunde  steht  die  naiv  anmutende  Geltung  der  Griechen,  die  man  nicht 
nur  auf  dem  Gebiete  der  Gymnastik  imitiert,  sondern  überall,  wo  etwas  Eigenes, 
Bedeutendes  und  Hehres  gemeint  ist.  Daher  wählte  man  in  Point  Lama  zum  Centrum 
der  Theosophie  griechische  Tempel  als  Wohnhaus.  So  aber  erklärt  sich  auch,  daß 
in  moderner  Anpassung  die  amerikanische  Gestalt  ästhetisch  den  Griechen  noch 
übertrumpfen  will.  Man  hat  durch  anthropometrische  Vergleiche  neue  Idealmaße 
für  die  „amerikanische  Venus"  festgelegt.  Also  Gestaltproportionen,  die  einmal  der 
neuzeitigen  Zivilisation,  zweitens  dem  Vorkommen  unter  amerikanischer  Population 
am  ehesten  entsprechen.  Amerika  hat  dabei  —  in  richtiger  grundsätzlicher  Erkenntnis  — 
diese  ästhetischen  Ideale  aber  zugleich  auch  partiell  gefaßt.  Schönheit  durch  gymnastische 
Übung  erstrebt  man  nicht  nur  in  der  Totalisation  der  Person,  was  subjektiv  oft 
genug  entmutigen  könnte.  Man  sucht  und  (kennzeichnend!)  prämiiert  Personen  mit 
Teilschönheiten.  Der  schönste  Hals,  der  beste  Rücken,  die  idealsten  Fesseln  und 
anderes  mehr  unterstehen  dem  ästhetischen  Urteil.  Das  hat  erziehungstechnisch  den 
Vorteil,  daß  die  Kallisthenie  auch  Personen  betrifft,  die  dem  landläufigen  Totalbild 
der  Gestalt  oder  dem  ebenso  üblichen  Idol  des  schönen  Gesichts  nie  entsprechen 
könnten.  Durch  Auflösung  der  Gesamtgestalt  in  ästhetische  Partikel  erfaßt  diese 
Bewegung  sehr  breite  Bevölkerungsschichten.  Mag  man  aber  auch  die  Primitivität 
solchen  Denkens  belächeln,  an  und  für  sich  haben  die  nordamerikanischen  Kreise 
eine  beachtliche  Beeinflussung  der  breiten  Schichten  erzielen  können.  Zugegeben 
kann  werden,  daß  dabei  die  der  Frau  zugewandte  Ästhetik  üblicher  ist,  als  eine 
nur  männliche.  Dies  folgt  nicht  aus  sexuellen  Gründen,  als  der  kulturpsychologischen 
Tatsache,  daß  die  Frau  in  der  amerikanischen  Businesswelt  der  Männer  das  geistige 
Centrum  und  die  gleichsam  verkörperte  Romantik  des  Privatlebens  gegenüber  dem 
Mechanismus  des  Alltags  darstellt.  Ferner  muß  man  wissen,  daß  die  kallisthenische 
Auffassung  der  Gestalt  rassebetont  ist.  Denn  der  amerikanische  Mensch  kennt  unendlich 
viel  drastischer  als  der  Europäer  das  Problem  Rasse.  Er  muß  daher  auch  vom 
Griechen  sich  trennen,   da   er   sich    die   vornehme   Zurückhaltung   gegenüber   den 
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Barbaren  ebenso  wenig  leisten  kann,  als  die  grundsätzlich  offene  Verachtung  der 
anderen.  In  seinen  Wirtschaftsbetrieben  arbeiten  ebenso  gut  wie  die  Weißen  viele 
Neger  und  Ostasiaten.  Er  benötigt  ihre  Hilfe.  Aber  zumal  dem  Neger  gegenüber 
stützt  er  so  ein  eugenisches  Ideal,  das  kailisthenische  Urbild  der  weißen  Rasse,  die 
wiederum  in  der  Gestalt  der  Frau  am  einleuchtendsten  verkörpert  ist.  Man  sieht 
ein,  wie  so  Gymnastik  weiterwirkt  bis  in  Zonen,  die  dem  Turnen  oder  dem  Sport 
in  gleicher  Form  nicht  gemäß  sind. 

ß)  Bewegungs-  und  Ausdrucksgymnastik.  Indessen  stammen,  wie  dies  auch 
dem  anthropometrischen  Ideal  entspricht,  derartige  Gestaltwertungen  immer  noch 
aus  dem  statisciien  Menschen. 

Es  ist  kennzeichnend,  daß  die  deutsche  Mensendieck-Richtung  bereits  eine 
Spaltung  aus  diesem  Grunde  vollzogen  hat,  indem  unter  Leitung  von  Hagemann^^ 
bzw.  Dorothee  Günther^'  eine  specifische  „Bewegungslehre"  in  Beziehung  zum 
Mensendieck-VerfaTiren  entwertet  wird.  Der  Aufbau  bzw.  die  Synthese,  die  dann 
fort  von  der  mathematisch-atomistischen  Grundlage  führen  muß,  erhellt  aus  einem 
demonstrativen  Gesamtplan,  wie  ihn  Hagemann  u.  a.  geboten  hat.  Hierbei  setzt 
sich  eine  Unterrichtsstunde  zusammen  aus: 

Lockerungsübung, 

Gerade  Kniebeuge, 

Schulterbeuge, 

Sprungübung, 

Oberschenkelpendel  im  Knien, 

Schwungübung  im  Knien, 

Atemübung, 

Rumpf  kreis;  desgleichen  schlaff, 

Rumpf-  und  Beinkreis  im  Knien, 

Armgang, 

Entengang, 

Runde  und  gerade  Rumpfbeuge, 

Wechsel  zwischen  großer  Streckung  und  Fallen, 

Runde  Rumpfbeuge  mit  Kniebeuge  und  Armbewegung, 

Ausfallschritt, 

Oberschenkelübung, 

Große  Kniesäge. 

Diese  mit  einer  Bewegungslehre  verbundenen  Darstellungen  haben  zum  Teil 
scharfen  Protest  der  ursprünglichen  Mensendieck-Richtung  hervorgehoben.  Wir 
sehen  indessen,  wie  erst  im  labilen  Zustand  die  Gestaltgebung  durch  zwei  neuartige 
Prinzipien  bereichert  wird,  die  der  ursprünglichen  stabilen  Gymnastik  alles  andere, 
als  vertraut  waren.  Es  ist  dies  einmal  die  Entwicklung  bestimmter  raumgemäßer 
Bewegungsformen  und  zweitens  das  Ersetzen  genereller  Regeln  durch  differentielle 
Typen.  Die  „Entdeckung"  des  Raumes  als  Bezugskörper  zur  Gestalt  ist  nicht  un- 
mittelbar der  Gymnastik  vorbehalten  gewesen.  Die  zweckvolle  Bewegung  der  Gestalt 
blieb  zunächst  befangen  aus  der  jeweiligen  „Grundstellung",  also  dem  Ort  der 
Position  des  Körpers,  von  dem  aus  der  Mensch  seine  Übungen  ausgehen  ließ,  ohne 
den  Ort  zu  verlassen.  Nunmehr  entdeckte  man  die  Labilität  und  es  ist  historisch 
wichtig  zu  wissen,  daß  die  Gewinnung  einer  Bewegungskunst  im  Raum,  also  die 
Bearbeitung  der  Motorik  der  Gestalt,  teils  vom  Tanz  (vgl.  Laban),  teils  von  der 
musikalischen  Rhythmik  (vgl.  Dalcroze)  entscheidende  Anregungen  bekam.  Wenn 
aus  dem  Mensendieck-System  daher  sich   eine  „Bewegungskunst"    ableitete,  so 
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bedeutete  es  Aufnahme  von  Sprungformen,  Lockerung  der  stabilen  Starrheit  durch 
Schreitübungen,  durch  Aufnahmen  gymnastischer  Teilaufgaben  im  Gang:  also  etwas 
Neues,  da  Mensendieck  und  die  übliche  therapeutische  Gymnastik  zwar  „Haltung" 
und  auch  „Gang"  beachtet  haben  konnten,  ihn  aber  stets  vom  stabilen  System  der 
Gestalt  aus  entwickelten.  Die  theoretische  Abteilung  der  sog.  „Centrale"  am  weib- 
lichen Körper  —  die  praktisch  Lockerung  und  bewußte  Beherrschung  auch  der 
Rückenwirbel  und  der  Beckenmuskulatur  bei  der  Frau  erbrachte  —  gehört  mit  in 
jene  Bemühungen.  Aber  sie  alle  haben  mit  der  Bewegung  der  Gestalt  im  physikalisch- 
objektiven Raum  nichts  zu  tun. 

Das  zweite  ist  noch  entscheidender!  Was  Gilbreth'"'  fälschlich  in  den  Be- 
wegungsstudien für  industrielle  Arbeitsvorgänge  stets  will  und  betont,  das  erstrebte 
auch  Mensendieck  und  die  sonstigen  ähnlich  arbeitenden  stabilen  Verfahren. 
Gilbreth  spricht  fälschlich  stets  von  der  „Einen,  Richtigen  Bewegung"  und  dem 
einen  Universalgriff  bei  Bedienung  der  Werkzeuge  oder  Maschinenbedienungselemente. 
Mensendieck  kennt  nur  eine,  anatomisch-mathematisch  ableitbare  Funktion  der 
Gestalt,  die  dazu  atomistisch-elementar  darstellbar,  mithin  übbar  wird.  Damit  ist 
aber  eine  erhebliche  Grenze  gesteckt,  wenn  man  schon  diese  Annahme  nicht  als 
wissenschaftlichen  Denkfehler  bezeichnen  will.  Es  bleibt  alles  am  Skelet  und  am 
Phantom  befangen.  Sobald  die  Gestalt  handelnd  im  Leben,  mithin  motorisch  dem 
physikalischen  Felde  überantwortet  ist,  stellt  sich  heraus,  daß  eine  einzige  universale  und 
allgemein  gültige  Verhaltensweise  durch  typologische  Modelungen  ersetzbar  ist. 
Deshalb  hatte  für  Gang  und  Haltung,  Rutz  bereits  3  Typen  gefunden,  die  wir  an- 
läßlich der  Typologie  der  Atmung  erwähnten.  Auch  in  diesem  Punkt  kennt  Mensen- 
dieck nur  eine  einzige,  richtige  Form  der  Verhaltungsweise.  So  wichtig  es  ist,  daß 
sie  Front  macht  gegen  die  Annahme,  daß  die  Frau  nur  Brustatmung  kann,  so  seltsam 
mutet  die  Einheitlichkeit  der  abdominalen  Atmung  an,  die  letzten  Endes  postuliert  wird. 
Typische  Verhaltungsweisen  ergeben  so  neue  Relativisierung  und  neue  Typologie 
der  Gestalt  schlechthin.  Diese  Entwicklung  ist  äußerst  beachtlich  und  wird  eigen- 
artiger Ausdruck  der  Gymnastik,  gegenüber  dem  Turnen,  ja  auch  dem  Sport.  Wenn 
auch  letzterer  immer  deutlicher  zu  gleichen  Entwicklungen  drängt,  so  ist  er  dennoch 
nicht  entfernt  individualisiert,  wie  die  neuzeitige  Gymnastik.  Immerhin  ist  die  Trennung 
nach  Sportarten  und  die  Beobachtung  von  Sportstilen  —  in  kollektiver  wie  indivi- 
dueller Form  auf  die  gleiche  Sportart  bezogen  —  ein  Zeichen  dafür,  daß  Uniformierung 
der  tätigen  Gestalt  im  allgemeinen  nicht  denkbar  wird.  Die  Gymnastik,  welche  die 
formale  Anwendung  auf  objektive  Leistungen  in  Rekordziel  nicht  sucht,  muß  daher 
abbiegen  und  ein  anderes  Ziel  finden.  Sie  vertieft  sich  alsbald  durch  eine  Typologie 
der  Person  und  es  war  erwähnt,  wie  man  von  dort  aus  zu  einer  Charakterologie 
der  Gestalt  gelangen  kann.  In  Anschluß  an  die  Betrachtungen  über  Rhythmus  und 
über  die  Person  des  Gymnastikers  werden  wir  einiges  zu  ergänzen  haben.  Man 
kann,  auch  gegenüber  der  Orthopädie,  diesen  Wesenskern  der  neueren  Gymnastik 
nicht  scharf  genug  hervorheben.  Damit  können  natürlicherweise  auch  unkontrollierbare 
Ansichten  volkstümlicher  Form  Platz  greifen.  Endlich  versteht  man,  inwieweit  Rhythmi- 
sierung und  Kontrolle  didaktisch  zusammenhängen  können! 

Zu  den  labilen  Systemen,  die  zunächst  noch  nichts  mit  Tanz  zu  tun  haben, 
gehört  die  Ausdrucksgymnastik  nach  Bode,  welche,  von  Dalcroze  stammend,  durch 
Klages  wesentlich  befruchtet  ward.  Soweit  wir  hier  noch  nicht  das  Rhythmusproblem  . 
(den  Kern  des  Unterschieds  gegenüber  Dalcroze)  anschneiden,  ist  der  eigenartige 
Charakter  dieser  Gymnastik  durch  die  Bezeichung  „Ausdruck"  gekennzeichnet. 
Mensendieck  suchte  exakte  Befolgung  von  Regeln  nach  einheitlichem  Sinn.    Der 
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Körper  wird  maschinell,   die  Gestalt   ein   mathematisch   berechenbares  Zweckgerüst 
stabiler  Form. 

Bode  geht  zur  Psychologie  der  Geste,  des  Mimus,  kurz  der  raumgegebenen 
Gestalt  über,  wenn  er  von  Ausdrucksgj'mnastik  spricht.  Eindrucks-  und  Ausdrucks- 
methoden waren  das  Kennzeichen  jener  etwas  verlegen  wirkenden  Methoden  der 
Schule  Wundts,  in  die  Tiefen  emotionaler  Vorgänge  experimentell  einzudringen '*2. 
So  wurden  Pneumograph,  Kardiograph,  Plethysmograph  Apparate,  welche  Ausdrucks- 
bewegungen auf  Außenreize  (entsprechend  der  Hypothese  des  psychophysischen 
Parallelismus)  feststellen  sollten.  Ausdrucksbewegungen  wurden  ferner  theoretisch 
bedeutsam  in  der  Tierpsychologie  bei  Entlarvungsversuchen  angeblich   rechnender 

Fig.  97. 


Spannungsstudien  der  Gruppe. 


Hunde,  Pferde  u.  s.  w.''l  So  verwendet  Bode  theoretisch  wichtige  Befunde,  die 
Klages  in  der  Erörterung  graphologischer  Erscheinungen  mit  einer  Psychologie 
des  Ausdrucks  verband.  Reaktionsvorgänge  gewollter  und  nichtgewollter  Art,  Bewe- 
gungen absichtlicher  und  unwillkürlicher  Form,  aktive  Motorik  der  Gestalt  und 
gehemmte  Bewegungsfreiheit  der  Person:  dies  alles  zeigt  sich  zwischen  den  Polen 
„Spannung"  und  „Lösung"  oder  auch  Spannung  und  Entspannung.  Was  Mensen- 
dieck  Energisierung  und  Relaxierung  nannte,  liegt  sicher  nicht  ganz  fern:  aber  bei 
Bode  wird  Laufen,  Springen  und  zuletzt  Tanzen  damit  verbunden.  Wird  ferner 
nicht  der  zweckvolle  Muskelgebrauch  gemeint,  sondern  letzten  Endes  die  Befreiung 
des  Ichs  aus  zweckwidrigen  Hemmungszuständen  desselben.  Was  der  Arzt  beispiels- 
weise bei  psychogenen  Erkrankungen  beobachten  kann  (z.  B.  tetanisch  erscheinende 
Handstellung;  Schulterdrehungen  neurasthenischer  Personen;  außerordentlich  viele 
Ticks  und  Zwangsbewegungen  anderer  Fälle),  daß  aus  Hemmungsvorstellungen  die 
Gestalt  „Ausdruck"  gewinnt,  das  ist  hier  mit  von  der  Gymnastik  erfaßt.  Der  richtige 
Bewegungsablauf  wird  so  „Ausdrucksziel",  nicht  im  Sinne  des  Mimischen,  sondern 
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als  Ausdruck  eines  harmonisch  verlaufenden  Wechseis  zwischen  Spannungszustand 
und  Entspannungsvorgang  des  Ichs.  Diese  polaren  Abläufe  sollen  bemeistert  werden, 
sind  jedoch  nicht  zu  verwechseln  mit  einfacher  Muskelbeherrschung!  Die  Person 
soll  ausdrücklich  geistige  Lockerung  durch  das  bewußte  Ausdruckprinzip  gewinnen. 
Würde  der  Neurologe  mithin  in  einem  auffallenden  Spannungsausdruck,  einer 
zwangsmäßigen  Tickform,  bloßes  Symptom  erblicken  und  folgerichtig  nicht  die 
Therapie  der  Zwangserscheinung,  sondern  die  der  kausalen  Hintergründe  als  Ziel 
setzen,  biegt  die  Gymnastik  im  Ausdrucksgedanken  das  Verhältnis  um.  Sie  sucht 
die  Motorik  des  Körpers,  den  Ausdruck  der  Gestalt,  auf,  um  so  personelle  Funk- 
tionen des  Organismus  zu  treffen.  Bei  Bode  wird  dabei  vollbewußt  die  Ganzheit 
der  Bewegung  erstrebt,  er  lehnt  atomistische  Übungen  ab.  Wenn  Arm  oder  Hand 
eine  Bewegung  vollziehen,  so  soll  dabei  nicht  die  specifische  Muskelgruppe,  sondern 
der  ,; ganze  Mensch"  zum  Ausdruck  gelangen.  Dies  gilt  vor  allem  auch  für  die 
Meisterung  der  Entspannung,  auch  da,  wo  Entspannung  gleichsam  partiell  in  Er- 
scheinung treten  soll.  Stets  ist  die  Totalität  der  Person  damit  gemeint,  kein  isoliertes 
Stück  des  Menschen.  So  sind  die  Entspannungsübungen  dieser  Gymnastik  etwas 
durchaus  anderes  und  wesentlicheres  als  das  Relaxieren  eines  Teiles  der  Gestalt 
Totalbewegungen  bleiben  das  Ziel.  Jede  Bewegung  hat  „den  Centralangriffspunkt 
im  Schwerpunkt  des  Körpers".  Hierbei  schließen  sich  insbesondere  Schwungübungen 
an,  wie  sie  demonstrativ  vor  allem  die  Laban-Schule  eingeführt  hat. 

Es  ist  das  unstreitige  Verdienst  R.  v.  Labans,  daß  er  als  erster  in  neuerer 
Zeit  den  Raum  entdeckt  hat.  In  seiner,  tänzerischen  Zielen  zugewandten  Gymnastik 
sind  Gestalt  und  Raum  funktionell  verbunden.  Das  Individuum  ist  in  den  Raum 
gestellt  und  soll  bewußt  sich  darin  bewegen,  ihn  mithin  motorisch  beherrschen  lernen. 

Fortpal  ist  zunächst  zu  sagen,  daß  der  kallisthenische  Effekt  der  Gestalt  in 
anderer  Richtung  gehen  wird.  Bei  den  rassehygienischen  Gymnastikgrundlagen  der 
Duncan- Schule  sieht  man,  ebenso  in  anderen  amerikanischen  Schulen,  den  kalli- 
sthenischen  Effekt  in  Zutaten,  welche  dem  Körper  geboten  werden,  um  ihn  „schön" 
zu  machen.  Schon  in  der  rhythmischen  Gymnastik  von  Dalcroze  wurde  das 
Gewandprinzip  schlicht  und  bestimmt  gelöst.  Noch  Duncan  u.  a.  arbeiten  mit 
wehenden  Schleiern  oder  gar  farbigen  Stoffen,  Lichttechnik  u.  s.  w.,  um  der  bewegten 
Gestalt  ästhetische  Zutat  zu  ermöglichen.  Hierbei  findet  die  Gestalt  umgekehrte 
Wertung,  wie  bei  Mensendieck,  die,  teilweise  grundsätzlich  unbekleidet,  die  Übungen 
vornehmen  läßt,  um  angemessene  Muskelfunktionsstudien  zu  ermöglichen.  Bei  Dal- 
croze kommt  der  schlichte  „Kittel"  auf,  bei  Laban  der  Schurz  um  Lende  bzw. 
auch  Büste.  Damit  aber  wird  in  seinem  gymnastischen  Verfahren  der  Körper  als 
Körper  betont,  d.h.  in  seiner  specifisch  räumlichen  Wirksamkeit, Nicht  der  Körper 
als  Wuchsgestalt  interessiert.  Nicht  das  stabile  Monument  oder  die  labile  Schönheits- 
form. Vielmehr  ist  die  Gestalt  in  ihrer  Bezugsetzung  zum  Raum  das  völlig  Neue. 
Und  wie  entscheidend  der  Weg  ist,  offenbaren  dann  die  Bewegungschöre,  bei 
denen  die  individuelle  Seite  der  Gestalt  durch  eine  Kollektivgestalt  ersetzt  wird  (s.u.). 
Bode  hat  seine  Schwingübungen  in  reine,  kreisende  Bewegungen  und  angewendete 
Zielbewegungen  eingeteilt  Jene  werden  nach  Tief-,  Hoch-  und  Seitenschwüngen 
gegliedert,  sowie  aus  Schlag-  und  Zugformen  bestehende,  gezogene  Schwünge. 
Diese  sind  langsam  geartet  und  differenzieren  nach  Stoß,  Druck  und  Hubbewegung. 
Laban,  dessen  letztes  Ziel  der  Tanz  ist,  lehnt  alle  pseudokünstlerischen  Einstellungen 
mit  und  ohne  Musik  ab  und  läßt  eigentliche  Körperstählung  in  den  Hintergrund 
treten.  Er  setzt  sie  voraus,  übt  sie  auch  mit:  aber  sie  liegt  jenseits  des  Interesses. 
Raumbeherrschung  und  Ausdruckgebung  der  Gestalt  sind  die  eigentlichen  Ziele. 
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Die  verlorengegangene  Gebärde  des  Menschen,  die  anderes  und  mehr  will  als 
bloße  Mimik,  wiederzufinden,  das  ist  ein  Ziel  dieser  tänzerischen  Gymnastik.  So 
entstehen  jene  Schwung-  und  Sprungformen  des  Labanschen  Verfahrens,  die  für 
unendlich  viele  Schulen  nachahmenswertes  Vorbild  wurden  und  die  Labilität  dieser 
Art  erst  in  die  Gymnastik  einführten,  da  auch  diese  Expressivität  des  Körpers  bei 
Dalcroze  in  gleicher  Form  nicht  zu  finden  war.  Ärztlich  darf  man  hinzufügen, 
daß  die  Ableitung  der  Schwünge,  Körperdrehungen  und  Sprünge  hier  gleichsam 
physikalisch-räumlich  bestimmt  sind,  so  daß  so  gut  wie  keine  Rücksicht  auf  Ana- 
tomie oder  Physiologie  genommen  wird.  In  vieler  Beziehung  lassen  sich  die  Übungen 
mit  Hygiene  überhaupt  nicht  vereinigen,  ja  es  sind  gelegentlich  bedenkliche  Fehl- 
leistungen zu  Stande  gekommen.  Die  Schwung- und  Sprungarbeit  im  System  Laban 
ist  daher  nur  beim  gesunden  Körper  möglich,  Therapie  in  irgend  einer  Richtung 
liegt  fern.  Dies  gilt  auch  für  die  psychische  Beeindruckung  der  Person,  die  wir  in 
der  rhythmischen  Gymnastik  und  in  den  ästhetischen  Richtungen  gepflegt  finden. 
Die  Labansche  Richtung  berücksichtigt  gewiß  das  Individuum  als  Gestaltträger 
und  so  Ich-Ausdruck,  sie  zielt  jedoch  stets  auf  objektive  Darstellung  und  ist  gelegent- 
lich nicht  unverwandt  der  Pantomime.  Sie  kümmert  sich  nicht  um  die  inneren 
Vorgänge  bei  der  Person  und  subjektiviert  tunlichst  wenig.  Vorteile  stellt  ein  solcher 
Weg  dar,  weil  er  —  wenigstens  in  dieser  Beziehung  —  voll  Nüchternheit  und  jen- 
seits gefühliger  Bewußtseinsinhalte  bleibt,  wie  sie  rein  rhythmische  Veranstaltungen 
gern  wollen.  Auch  Gymnastiken,  die  atemtechnisch  der  erwähnten  Mazdaznan- 
Anschauung  nahestehen,  können  in  den  Fehler  des  Subjektivismus  verfallen  und 
somit  Bewußtseinsinhalte  beim  Schüler  entstehen  lassen,  deren  Gültigkeit  fraglich 
ist:  Gefühle,  Stimmungen  oder  Suggestionen,  dargestellt  und  entwickelt  durch 
angebliche  Wirkungen  von  Bewegungen  oder  angebliche  Einfühlungsnotwendig- 
keiten in  Typen. 

y)  Tanzgymnastik.  Das  System  Labans  ist  rein  tänzerisch  gerichtet  und  so 
kommt  man  im  Zusammenhang  mit  der  Gymnastik  zu  der  Frage,  inwieweit  die 
ästhetische  Betrachtungsweise  der  Gestalt  im  Tanz   Modifikationen    erfahren    kann. 

Damit  wäre  zugleich  ganz  kurz  anzuschneiden  die  Frage  nach  Sinn  und  Ziel 
des  Kunsttanzes  an  sich,  der  ohne  eine  Psychologie  der  Gestalt  nicht  denkbar  ist. 

Zweierlei  ist  dabei  vorwegzunehmen.  Erstens  ist  der  Kunsttanz,  der  aus 
gymnastischem  Studium  sich  entwickelte,  grundsätzlich  etwas  durchweg  anderes,  als 
jeder  Gesellschaftstanz.  Zweitens  trennt  er  sich  im  allgemeinen  deutlich  von  der 
Gymnastik  ab,  denn  er  macht  aus  dem  Arbeitenden  den  Darsteller,  der  vor  Zuschauern 
gestaltliche  Wirkungen  ausüben  soll. 

Gesellschaftstanz  ist  eine  soziologisch  gegebene  Umgangsform  der  Menschen, 
ist  spielerische  Unterhaltung  modisch  wechselnder  Art.  Hierbei  ist  am  wenigsten 
Absicht,  auf  Zuschauer  zu  wirken,  als  Ziel  im  engeren  Kreise  (auch  zu  zweien  wie 
in  der  Kette  von  Menschen)  untereinander  spielerisch  Lusterlebnisse  im  Eigenerleben 
oder  Lusterlebnisse  bei  bestimmten  Partnern  zu  erzielen.  Dies  gilt  auch  bei  Tänzen, 
deren  Begleitumstände  (Musik,  Rhythmik,  Schrittform)  von  gewisser  artifizieller  Prägung 
sind:  so  dem  alten  Menuett,  vielen  Schrittänzen  der  Vergangenheit  u.  s.  w.  Heute 
ist  der  Gesellschaftstanz  in  jeder  Form  deutlich  vom  künstlerischen  Tanz  geschieden. 
Er  verwendet  andere  Ziele  und  Ausdrucksmöglichkeiten.  Der  gymnastisch  entwickelte 
Kunsttanz  stellt  alles  andere,  als  die  persönliche  Lustbetonung  und  positive  Stimmungs- 
bereicherung des  Tänzers  in  den  Vordergrund. 

Ferner  ist  er  eigentlich  ohne  Zuschauer  undenkbar.  Ist  die  hygienische 
Gymnastik    in   diesem   Sinne   eine   egozentrische    Angelegenheit,    muß   tänzerische 
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Gymnastik  letzten  Endes  bis  zur  Darstellung  führen.  Die  in  einen  Raum  gefügte 
Gestalt  soll  wirken.  Sie  ist  nicht  mehr  etwas  Spielerisches,  wie  in  jenen  Zonen 
des  Gesellschaftstanzes. 

Wir  begreifen,  daß  daher  der  Tanz  in  verschiedenen  Staffelungen  die  Gestalt 
kultiviert.  Dabei  verläßt  er  naturgemäß  alsbald  die  Zonen,  welche  den  Arzt  erzieherisch 
interessieren  könnten.  An  Stelle  dessen  kann  das  medizinische  Interesse  an  diesen 
Vorgängen  in  anderer  Richtung  umschlagen  und  so  zu  einer  Charakteristik  der 
Darsteller,  einer  Analyse  der  Zuschauer  und  einer  Physiognomik  des  Zeitgeistes  führen. 

Der  Kunsttanz  kennt  Einstellungen  typischer  Form.  In  jedem  Falle  soll  die 
Gestalt  des  Tanzenden  alsdann  Wirkungen  verschiedener  Form  streng  differenziert 
auslösen.  Folgende  Gestaltwirkungen  sind  die  geläufigeren: 

1.  Typ  des  Ausstattungstanzes.  Hierbei  pflegt  die  Gymnastik  geringe  Be- 
deutung für  die  Gestalt  zu  bedeuten,  da  mittels  optischer  Zutaten  die  Gestalt  selber 
zum  Träger  von  Effekten  werden  muß.  Mittels  optischer  Einflüsse  durch  Beleuchtung, 
Bühnenausstattung,  Gewandungsfarbgebung  und  -formung  wird  der  Zuschauer 
ästhetisch  erfaßt  und  nebenbei  vermerkt  in  erster  Linie  auf  lustbetonte  Effekte  behandelt. 
Ausstattungstanz  wählt  daher  gerne  statisch  ideale  Gestalten  und  läßt  Dynamik  der 
Person  vermissen.  Es  ist  Fortsetzung  des  Grenzfalls,  den  man  früher  bereits  im  sog. 
„lebenden  Bilde"  fand  und  der  die  eigent-ümliche  Neigung  besitzt,  entweder  künst- 
lerische Vorlagen  aus  Malerei  und  Skulptur  zu  kopieren  oder  frei  nur  solche  Sujets 
zu  wählen,  die  das  primitive  Bewußtsein  „schön"  zu  nennen  pflegt. 

2.  Typ  des  unverhüllten  Körpertanzes.  Der  Gegenpol  findet  sich  dort, 
wo  die  Gestalt  an  sich  vorgeführt  sein  soll,  so  daß  die  Ausstattung  zurücktritt  oder 
als  Zutat  mehr  oder  minder  bewußter  Form  anzusetzen  ist.  Grenzwert  ist  der  Nackttanz. 
Er  ist  hygienisch  gesehen  heute  denkbar,  da  tatsächlich  Sport  und  allgemeine  Leibes- 
übungen eher  für  angemessenes  Material  sorgen.  Psychologisch  gesehen  ist  erstens 
interessant,  daß  Körpertanz  in  diesem  Sinne  in  erster  Linie  von  weiblicher  Seite 
vorgeführt  wird,  was  vor  allem  mit  der  Einstellung  auf  Publikumsbedarf  zusammen- 
hängt. Mithin  ist  diese  Tanzform  vor  allem  für  die  Psychologie  des  Publikums  dem 
Arzt  interessant.  Die  Voyeurfreude  ist  beim  männlichen  Geschlechte  zweifellos  stärker 
entwickelt.  Hinzufügen  darf  man,  daß  Tänze  mit  leichten  Verhüllungen  (Schleier, 
Schattenprojekten  u.  s.  w.)  nach  allen  Beobachtungen  als  phantasieerregender,  damit 
gelegentlich  auch  als  bedenklicher  zu  bezeichnen  sind.  Das  gilt  vor  allem  für  solche 
Tänze,  die  mit  sukzessiven  Enthüllungen  der  Gestalt  arbeiten  (sog.  Entkleidungs- 
szenen). Es  entspricht  dies  den  experimentellen  Beobachtungen  des  Verfassers  über 
erotische  Reizwirkung  von  Postkarten  am  Spontanklappenapparat,  wobei  ebenfalls 
unverhüllte  Darstellungen  nur  in  der  Pubertät  und  nur  beim  männlichen  Geschlecht 
Eindruck  machten,  während  sonst  die  kombinatorische  Phantasie  zumal  vor  der  leicht 
verhüllten  Gestalt  lustbetonte  Anregungen  erfährt'*''.  Diese  Beobachtungen  haben 
nebenbei  Bedeutung  bei  fachärztlicher  Beurteilung  von  durch  die  Polizeizensur  zu 
prüfenden  Objekten  und  Darbietungen. 

3.  Akrobatischer  Tanz.  Er  ist  der  Tanz  der  Jongleure,  Springer,  Akrobaten 
jeder  Form  und  zeichnet  sich  subjektiv  aus  durch  ein  trainingsgemäßes  Vollbeherrschen 
der  Körperstabilität  bei  Bewegungen.  Gleichgewichtshalten  und  Ermüdungsüber- 
windung sowie  Gewandtheit  im  Positionswechsel  der  Gestalt  sind  Kern  der  Dar- 
stellung. Dieser  Tanz  ist  im  allgemeinen  durchaus  nur  auf  Zuschauer  eingestellt,  da 
selten  jemand  sportgemäß  an  ihm  eigene  Befriedigung  suchen  wird.  Er  pflegt  eine 
gewisse  Paradoxie  der  Bewegungen  der  Gestalt  zu  erwirken,  so  daß  das  rein  ästhetische 
Motiv  des  Ausstattungs-  oder  des  hüllenfreien  Tanzes  gänzlich    fortfällt.   Er  wirkt 
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auf  den  Zuschauer  nicht  wie  jene  in  der  emotionalen,  als  meist  eher  der  intellektuellen 
Sphäre  (Bewunderung  der  objektiven  Leistung),  außer  wo  er  angst-  oder  humor- 
auslösend gerichtet  ist.  Die  Gestalt  wird  hier  nicht  Schauobjekt,  sondern  Demonstrations- 
beispiel für  eine  Leistung.  Der  Zuschauer,  der  in  primitiver  Form  monströse  Beispiele 
liebt,  gewinnt  Lust  aus  diesem  Sonderfall  am  Drahtseil,  auf  rotierenden  Tanzflächen, 
auf  Rollschuhen  oder  welch  sachliche  Vorbedingungen  die  Gestalt  sonst  in  ihrer 
Dynamik  bestimmen  mögen.  Eine  heute  völlig  veraltete  Form  des  akrobatischen 
Tanzes  ist  das  Ballett  mit  Spitzentanz  u.  s.  w. 

4.  Maskentanz.  Eine  eigenartige  Wirkung  der  Gestalt  geht  aus  von  Tänzen, 
die  -  wie  die  hochkünstlerischen  Leistungen  eines  Laban,  einer  Mary  Wigman 
und  Sent  M'ahesa  —  den  Körper  als  Normalgestalt  gleichsam  zerstören,  indem 
sie  der  bewegten  Gestalt  unbewegte  Teile  beifügen,  insbesondere  das  Gesicht 
durch  Masken  verhüllen.  Subjektiv  offenbart  hier  gelegentlich  der  Tanz  Übergänge 
zu  religiösen  und  sonstigen  zeremoniellen  Kulttänzen  der  Naturvölker.  Objektiv 
fordert  er  vom  Zuschauer  völligen  Verzicht  auf  jene  Ästhetikwirkung  der  mensch- 
lichen Gestalt,  die  schön  ^  gesund  setzen  möchte  oder  eine  natürliche  Schönheit 
unter  dem  Sehwinkel  der  sexuellen  Gestaltwahl  empfand,  wie  sie  beide  erstgenannten 
Tanztypen  beim  Zuschauer  nahelegen.  Wenn  wir  die  Wirkung  der  Gestalt  im  Masken- 
tanz prüfen,  so  wird  der  Tanzende  selbst  auf  jede  subjektive  Wirkung  zu  verzichten 
haben.  Schon  deshalb,  da  sein  Wesen  in  der  Maske  unsichtbar  bleibt.  Der  Zuschauer 
wiederum  wird  abstrakter  erfaßt.  Die  menschliche  Gestalt  wird  durch  die  Starrheit 
der  maskierten  Teile  in  ihrer  Motorik  noch  unterstrichen,  man  kann  sagen,  daß  daher 
Kontrastmotive  mitsprechen,  um  die  Wirkung  verständlich  zu  machen.  Zugleich 
fordert  der  Vorgang  Abstraktionsgabe  des  Zuschauers,  in  seiner  Umstellung  vom 
Gewohnten  auf  das  Neuartige,  in  seiner  Einstellung  auf  die  Alaskengestalt,  die  ge- 
legentlich bis  zur  freierfundenen  Gestaltung  neuer  Körper  gelangen  kann.  Ein  Beispiel 
für  freierfundene  Körpergebilde,  die  sich  tanzend  im  Raum  bewegen,  ist  das  sog. 
Triadische  Ballett  von  Prof.  Schlemmer  (Bauhaus  Dessau).  Hier  sind  die  natür- 
lichen Gestalten  in  Blechkugeln,  Kegel,  Zylindern  u.  a.  m.  verborgen,  so  daß  mathe- 
matische, fertige  Gebilde  auf  der  Bühne  tanzen.  Damit  ist  das  medizinisch  interessante 
Gestaltproblem  selbst  aufgehoben''^ 

5.  Expressiver  Tanz.  Eigentlich  will  jeder  Tanz  etwas  ausdrücken.  Der  expressive 
Tanz  dagegen  will  dasselbe,  was  der  künstlerische  Expressionismus  auch  tat.  Er 
drückt  nicht  etwas,  sondern  sich  selbst  aus.  Die  menschliche  Gestalt  dient  dazu, 
daß  ihr  Träger  seine  seelischen  Inhalte  an  die  Außenwelt  bringt:  wie  in  der  Sprache, 
einem  literarischen  oder  musikalischen  Werk,  wie  in  einer  freigewählten  Tat.  Dieser 
Tanz  ist  Bekenntnis  und  so  für  den  Arzt  ganz  besonders  interessant,  da  er  die 
Korrelation  zwischen  Bewußtseinsinhalt  und  Körperbewegung  offenbaren  kann. 
Analog  der  analytischen  Möglichkeit  bei  Zeichnungen  von  Personen  u.  s.  w.  Das, 
was  ausgedrückt  werden  soll,  ist  fast  restlos  der  emotionalen  Sphäre  zugehörig,  weil 
der  Darsteliungsweg  diese  Richtung  fördern  mag.  Das  sprachlich  oder  zeichnerisch 
Unausdrückbare  wird  hier  gestaltungsfähig.  Es  ist  interessant,  daß  im  expressiven 
Tanz  zumal  Frauen  Begabung  zeigen,  was  zuletzt  diesen  Grundlagen  entsprechen 
mag.  Schattierte  Töne  sympathischer  und  antipathischer  Stellungnahmen  zur  Umwelt, 
auch  Symbolisierungen  religiöser  und  sonstiger  metaphysischer  Vorstellungen:  das 
alles  wird  in  Mimik  und  Geste  darstellbar,  u.  a.  so  sinnbildlich  darstellbar,  daß 
das  tanzende  Subjekt  vor  anderen  und  auch  sich  die  Fikiion  der  Beziehungslosigkeit 
zur  eigenen  Person  aufrecht  erhalten  kann.  Nicht  umsonst  ist  die  expressive  Stützung 
der  Gestalt  im  Tanz  ein  Weg  für  bestimmte  Altersstufen  (Pubertät)  und  Geschlechter. 
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Damit  hängt  zusammen,  daß  zugleich  dieser  expressive  Tanz  —  gegenüber 
allen  anderen  Formen  —  eine  ausgesprochene  therapeutische  Bedeutung  haben  kann. 
Der  Arzt  kann  durch  ihn  nicht  nur  zweckvoll  einsetzende  Ermüdungen  erzielen, 
sondern  auch  zur  Abreaktion  von  affektiven  Ladungen  der  Psyche  schreiten.  Man 
kann  diese  Form  daher  auch  den  Entkrampfungstanz  heißen.  Ob  und  inwieweit  eine 
Applikation  richtig  erscheint,  hängt  vom  Personentyp  ab.  Zu  beachten  ist,  daß  der 
Alleintanz  bei  Psychogenen  nicht  unvorteilhaft  sein  muß,  da  Erregung  durch  Partner 
(zumal  des  sexuell  erstrebten  Geschlechtes)  ausdrücklich  ferngehalten  werden  können. 
Der  expressive  Alleintanz  (etwa  nach  Grammophonmusik)  kann  sich  so  zu  einem 
Ventil  für  psychische  Stauungen  erweisen.  Zwar  sind  wissenschaftlich  erst  anfängliche 
Beobachtungen  über  die  Wirkung  des  Tanzes  dieser  Form  im  einzelnen  vorhanden. 
Es  dürfte  keinesfalls  nur  die  Ermüdung  durch  Tanzarbeit  an  sich  die  entscheidende 
Erlösung  bringen,  sondern  auch  die  Eigenart  der  Bewegungsformung  durch  die 
Gestalt.  Rhythmus  (s.  u.),  Intensität  und  Tempo  ergeben  bewegungstechnische  Möglich- 
keiten vielfachster  Form,  Wechsel  von  Spannung  und  Entspannung  nicht  minder. 
Zweifellos  werden  die  Ablenkungen  der  Aufmerksamkeit  auf  diese  „Arbeit"  des 
Körpers  allein  die  Erklärung  nicht  geben,  um  die -günstige  Wirkung  abzuleiten.  Es 
können  gelegentlich  wohl  auch  Erregungsabläufe  von  coitaler  Ähnlichkeit  eintreten. 
In  anderen  Fällen  folgt  die  Befreiung  durch  die  Flucht  in  die  symbolische  Handlung, 
wenn  wir  einem  tiefenpsychologischen  Ausdruck  verwenden  wollen.  In  jedem  Fall 
wird  die  Gestalt  hier  Medium  für  therapeutische  Ziele  und  es  wird  nur  eine  Frage 
der  Zeit  sein,  bis  man  die  tänzerische  Behandlung  der  Gestalt  in  gedachtem  Sinne 
durchaus  ernsthafter  Nachprüfung  unterzieht. 

6.  Abstrakter  Tanz.  Diese  letzte  Form  pflegt  formal  auf  Begleitanregungen, 
wie  z.  B.  Musik,  Gong  oder  Rassel  u.  a.  m.,  völlig  zu  verzichten.  Er  tanzt  Be- 
wegungen, die  einem  mehr  oder  minder  abstrakten  Thema  zugeordnet  werden.  Dies 
Thema  ist  nicht  das  Ich,  sondern  eine  Idee.  Maskentanz  und  abstrakter  Tanz  sind 
daher  verwandt.  Der  expressive  Tanz  ist  vollster  Gegensatz!  In  solchem  Sinne 
hat  die  Laban-  oder  Wigman-Schule  abstrakte,  auch  mathematisch  gerichtete 
Themen  tänzerisch  versucht  (Kreis,  Dreieck,  Gaukelei  u.  s.  w.).  Es  entwickeln  sich 
Tanzdramen  mit  aktförmigem  Aufbau,  die  an  die  Pantomimen  erinnern  können,  aber 
keinesfalls  wie  diese  die  Gestalt  ästhetisch  werten  wollen.  Der  menschliche  Körper 
ist  hier  nur  noch  ein  Gerüst,  das,  vor  allem  in  Gruppen  zusammengefaßt,  Raum- 
wirkungen erzielen  soll.  Nirgends  treten  Gestalt  als  Ganzkörper  (das  Gesicht,  die 
sog.  „Schönheit",  ist  völlig  Nebensache)  und  Raum  in  gleich  enge  Funktionsbeziehung, 
als  hier.  Der  Zuschauer  muß  dementsprechend  in  der  Lage  sein,  abstrakte  Dar- 
stellungen begreifen  und  genießen  zu  können,  ähnlich  wie  beim  Maskentanz.  Der 
Darstellende  anderseits  kann  in  dieser  Kunsttanzform  nur  dann  Meister  werden^ 
wenn  er  persönlich  eine  gewisse  Objektivierung  seiner  Person  besitzt.  Eitelkeit, 
Wirkungsfreude,  Ausdrucks-  und  Entspannungsstreben,  kurz  subjektiv-egozentrische 
Einstellungen  entsprechen  nicht  der  für  den  abstraktgerichteten  Tanz  notwendigen 
psychologischen  Haltungsweise.  Es  mag  hinzugefügt  sein,  daß  bei  diesem  Tanz 
im  Sinne  eine  „Idee"  auch  die  gymnastischen  Bewegungsanforderungen  sehr  groß 
sein  können.  Ein  Thema  kann  anderseits  ganz  auf  extensiven  Aufwand  verzichten 
und  dafür  ungeheure  Variationen  von  Klein-  und  Teilbewegungen  nebst  ent- 
sprechender Kombinationsgabe  finden  (z.  B.  die  „Interpunktionen"  von  Laban  mit 
den  Themen  „?",  „!"  u.  s.  w.). 

Es  schien  nützlich,  so  eingehend  die  Tanztypen  der  Gegenwart  darzustellen, 
damit  die  heute  ergebnisgemäß  vorkommenden  Gestaltan  wendungen  in  der  tänzerischen 
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Gymnastik  rubriziert  werden.  Nur  so  kann  man  jene  diagnostischen  oder  thera- 
peutischen Werte  aus  der  Gymnastik  ziehen,  die  zeitgemäß  beliebter  beim  PubHkum 
ist  als  irgend  eine  Nutzform  stabiler  Art. 

8)  Kollektive  Gymnastik  und  Bewegungsschriften.  Endlich  ist  es  not- 
wendig, das  Gestaltproblem  in  der  Gymnastik  noch  von  einer  anderen  Richtung 
her  zu  beleuchten:  nämlich  von  der  Gruppe.  Man  kommt  so  zu  der  kollektiven 
Gymnastik.  Sie  ist  natürliches  Gegenstück  zur  individuellen  Gymnastik,  die  der 
Einzelperson  sich  zuwendet  oder  (im  Tänzerischen)  von  ihr  ausgeht. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  daß  kollektive  Gymnastik  durchaus  nicht  immer 
möglich  wird.  So  z.  B.  in  jenen  Fällen  der  prophylaktisch-therapeutischen  Verwendung, 
in  denen  die  Individualanforderungen  der  Gestalt  Sonderbehandlung  bedürfen.  Wo 
aber  kollektive  Gymnastik  einsetzt,  kann  und  soll  sie  sehr  bestimmte  Ziele  verfolgen, 
die  zum  Teil  bewußt  von  der  individuellen  Wirkung  der  Einzelausführung  einer 
Körperübung  abweichen. 

Gymnastik  im  Gruppenbetrieb  kann  zunächst  Folge  äußerer  Notwendigkeit 
(Mangel  an  Zeit,  Lehrkräften,  ökonomischen  Mitteln,  Erfassung  großer  Menschen- 
zahlen) sein.  Es  muß  die  Frage  entstehen,  welche  Vorzüge  oder  Sonderwirkungen 
die  Gruppenarbeit  dann  besitzt?  Sie  kann  zweitens  ausdrückliche  Absicht  sein.  So 
etwa  in  den  Gruppenübungen  von  Dalcroze.  So  in  den  „Bewegungschören"  von 
Laban.  Welche  grundsätzlichen  Folgerungen  gedeihen  aus  dem  Kollektiven?  Man 
kann  subjektive  und  objektive  Werte  finden.  Subjektiv  wirkt  die  Gruppe  —  wie  bei 
vielen  kollektiven  Tätigkeiten  —  zunächst  anregend.  Das  Individuum  wird  durch 
Ehrgeiz,  Vorbild,  Konkurrenz  und  anderes  mehr  angespornt.  Mutlosigkeit  sinkt  ab. 
Die  eigene  Leistung  kontrolliert  sich  an  den  Leistungen  anderer.  Persönlichste 
Hemmungen  verschwinden  in  der  Gruppe  vor  dem  Lehrer.  Dazu  treten  andere 
Charakterseiten:  wie  Einfühlung  in  andere,  Entwicklung  von  Führerqualitäten  oder 
auch  Gefolgschaftseigenheiten  und  vieles  mehr.  Die  Gestalt  ist  hierbei  stets  Sinn- 
bild und  Kontrollorgan  für  Geistiges.  An  ihrer  Funktion  wird  Selbsterkenntnis,  aber 
auch  Individualentwicklung  möglich.  Aber  die  Gruppe  ermöglicht,  durch  den  Körper 
auch  Raumwirkungen  auszuüben.  Damit  kommt  man  auf  die  objektive  Wirkung 
der  Gestalt  als  „Raumkörper".  Der  individuelle  Körper  verschmilzt  in  einer  Masse 
und  verzichtet  im  Ganzen  auf  irgendeine  Eigenrolle.  So  entsteht  der  Raumkörper: 
ein  Körper,  gestaltlich  Räume  füllend  und  als  komplexe  Gestalt  wirksam.  Man  hat 
zwei  Möglichkeiten  der  Gestaltwirkung  hierbei.  Entweder  wirken  die  Einzelgestalten 
durch  Uniformierung  und  eine  Anpassung  auch  äußerlicher  Form,  die  die  Gestalt 
aus  dem  Grundsatz  der  Reihung  ableitet.  Der  Raumkörper  X  setzt  sich  zusammen 
aus  den  Individuen  «^,  «2,  «3 .  .  .  .,  die  sämtlich  in  gleicher  Ausstattung,  aber  auch 
in  identischen  Bewegungen  oder  gruppenhaft  geteilten  Bewegungscyklen  sich  äußern. 
Es  entstehen  dann  gestaltliche  Raumkörperwirkungen,  wie  sie  jedermann  aus  den 
Marschierübungen  von  Kolonnen  des  Kasernenhofes,  künstlerische  Kenner  am  klarsten 
aus  den  gymnastisch  bedingten  Tänzen  der  uniform  auftretenden  angloamerikanischen 
Qirltruppen  kennen  gelernt  hat.  Gymnastisch  betrachtet  bedingt  eine  solche  Arbeit 
in  der  „Tanzmaschine"  wie  beim  Soldaten  völlige  Unterordnung  und  Anpassung 
des  Eigenwillens  unter  die  Gruppe.  Bei  tänzerischen  Darbietungen,  die  vielleicht 
noch  rhythmisiert  werden  und  nach  Musik  gehen,  kommt  man  so  zu  erstaunlichen 
Bewegungseffekten,  aber  auch  hohen  subjektiven  Anforderungen,  die  Homogenität 
gymnastischen  Könnens  bei  allen  Gruppengliedern  (taktmäßiges  Bewegen  der  Ex- 
tremitäten, identische  Hubhöhen  der  Glieder,  identische  Umdrehungs-  und  Schwung- 
skalen der  einzelnen,  Unabhängigkeit  der  Taktierungen  in  den  Gelenken,  der  rechten 
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wie  linken,  oberen  wie  unteren  Körperhälften)  voraussetzen.  Erziehungstechnisch 
fordert  der  Raumkörper  daher  außerordentliche  Individualwerte,  die  keine  Einzel- 
arbeit gymnastischer  Form  je  erreichen  kann. 

Die  zweite  Form  des  Raumkörpers  geht  weder  von  Identität  der  Bewegung 
noch  der  Ausstattung  aus,  sondern  kollektiviert  den  einzelnen,  indem  sie  ihn  bei 
erhaltener  Eigenbewegung  der  Gestalt  in  kollektive  Bezugssysteme  zu  anderen 
bringt.  Es  werden  Angriffs-  und  Verteidigungsposen,  Spannungs-  und  Entspannungs- 
zustände,  Stand-  und  Laufhaltungen  dramatisch  verbunden.  Es  entsteht  jener  Bewegungs- 

Fig.  98. 


Rauraakkord  (Wigman). 


chor  und  jene  Tanzbühne,  deren  Wiederentdeckung  wir  Laban  verdanken.  Bewegungs- 
chor drückt  damit  zugleich  die  orchestrale  Wirkung  der  Gestalt  aus,  will  die 
strikte  Zuwendung  an  einen  Zuschauerkreis,  also  die  Verwandtschaft  mit  der  Panto- 
mime. Man  kann  dementsprechend  ein  Thema  I  darstellen  lassen  durch  Instrumente 
u,  ß,  Y,  ö  .  .  .,  wobei  jedes  derselben  das  gleiche  Thema  sucht,  aber  gestaltlich 
anders  faßt;  a,  ß,  y,  §  ■  •  •  können  ferner  polyphon  vorgehen.  Dann  wird  der  Raum- 
körper symphonische  Bedeutung  gewinnen,  wenn  wir  das  Beispiel  der  Musik  bei- 
behalten. Praktisch  laufen  diese  Möglichkeiten  ineinander  über,  wechseln  in  der 
Gruppe  simultane  und  sukzessive  Darstellungen  des  gegebenen  Themas.  Was  für 
die  Gestalt  dabei  maßgebend  wird,  ist  aber  die  Ausdruckgestaltung,  welche  das 
Thema  erhält.  Man  gewahrt,  wie  trotz  kollektiver  Darstellung  die  Individualität  durch 
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die  Charakterologie  der  Bewegung  durclibrechen  muß.  Die  Grundlagen  einer  solchen 
Charakterologie  sind  noch  nicht  durchsichtig.  Jede  einzelne  Darstellung  indessen 
offenbart,  daß  die  mechanistische  Auffassung  von  Bewegungen  nicht  genügen  kann, 
daß  auch  komplexe  Darstellungen  der  Oelenkmechanik  nicht  genügen.  Es  könnte 
für  medizinische  Zwecke  ein  erhebliches  —  hier  absichtlich  nicht  näher  darzustellendes 
—  Erfahrungsmaterial  gewonnen  werden,  wenn  man  Beobachtungen  aus  dem  Bereich 
der  tänzerischen  Gymnastik  mitheranzöge,  deren  Ergebnisse  weniger  durch  für  Auf- 
führungen bestimmte  Programme,  als  die  Kleinarbeit  bei  den  Gruppenübungen 
selbst  imponieren.  Wiederum  sind  es  auch  die  Hemmungen  der  Person,  welche 
den  Arzt  fesseln  werden   und  die  Ausdrucksformen   der   Hemmungsursachen   bei 

Fig.  99. 


Symmetrie  in  Raumrhythmik. 


diesem  oder  jenem  Thema:  ein  Symptombild,  das  unvergleichlich  gut  beim  Raum- 
körper durch  Normale  erscheint. 

Es  würde  in  Fragestellungen  der  Regie  und  der  Technik  hinübergehen,  wenn 
man  noch  die  formale  Anordnung  des  Raumkörpers  bei  kleineren  oder  großen 
Zahlen  von  Beteiligten  erörtern  wollte.  Selbstverständlich  verliert  das  Gestaltproblem 
überall  das  Interesse,  wo  Regiekunst  Bewegungsformen  starr  bestimmt  und  keine 
individuelle  Spielform  in  gewissen  Weiten  offen  läßt  oder  jene  Uniformierung  der 
Bewegung  fordert,  die  zum  V'erschmelzungseindruck  der  einzelnen  zu  einem  Wesen 
führt.  In  letzterem  Falle  wird  die  individuelle  Anpassung  eine  Auslese  von  Trainings- 
phänomenen auch  von  eugenischem  Belang  darstellen.  Wichtig  für  den  Arzt  können 
dagegen  noch  werden  die  Bemühungen  tänzerisch-gymnastischer  Kreise,  eine  Bewe- 
gungsschrift einzuführen.  Bekanntlich  hat  sich  schon  das  alte  Ballett  durch  genaue 
Darstellungen  von  Navarre,  Feuillef*  bemüht,  die  Tänze  schriftlich  zu  fixieren. 
Man  entwickelte  eine  sog.  Choreographie. 
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Die  Choreographie  hat  für  die  Medizin  gestaltlich  eine  erhebliche  Bedeutung, 
weil  sie  im  Gegensatz  zur  Gelenkmechanik  u.  s.  w.  Bewegungen  festzuhalten  sucht, 
die  in  komplexer  Gegebenheit  vorkommen  und  trotzdem  keinesfalls  aus  dem  funk- 
tionellen Wirkungsgrad  eines  isolierten  Muskels  abgeleitet  werden.  Das,  was  die 
neuere  Wissenschaft  immer  wieder  will:  die  Ganzheit  der  Person,  das  wird  hier 
auch  gesucht.  Die  Choreographie  geht  nicht  anatomisch  oder  physiologisch  ana- 
lysierend vor,  sondern  beginnt  mit  einer  Gruppierung,  Zerlegung  oder  Systemati- 
sierung von  Gestalten  und  Gestaltbewegungen.  Für  Ziele  der  Orthopädie,  des 
Studiums  von  Ausfallerscheinungen,  des  Prothesenbaus  oder  sonst  irgendwelchen 
medizinischen  Fragen,  die  komplexen  Alltagsbewegungen  dienen  sollen,  liegt  in  der 
Choreographie  noch  mancher  Fingerzeig.  Dasselbe  gilt  für  Bewegungsstudien,  die 
in  der  Industrie  oder  psychotechnischen  Anwendungsbereichen  anderer  Art  angestellt 
werden,  um  die  vorkommenden  Alltagsbewegungen  zu  rubrizieren. 

Die  Bewegungsschriften  gehen  seit  alters  her  verschiedene  Wege.  Zunächst 
muß  man  die  Darstellungen  trennen  nach  nichtsinnfälligen  und  nach  sifinentsprechenden 
Wiedergaben  der  Wirklichkeit.  Letztere  sind  ohneweiters  verständlicher,  jedoch  in  der 
Darstellungsweise  umständlicher. 

Fig.  100. 


Bewegungsschrift  nach  Günther. 


Ein  Beispiel  ist  der  neuere  Versuch  von  Dorothee  Günther,  Gestaltbewegungen 
in  Phasen  wiederzugeben,  indem  die  menschliche  Figur  in  einfachen  Strichen  an- 
gedeutet ist  und  die  Bewegungsabläufe  der  Gestalt  einmal,  durch  Nebeneinander- 
reihung  mehrerer  Figuren,  bzw.  bei  den  Einzelfiguren  durch  punktierte  Linien,  die 
„Bewegungskurven"  darstellen,  symbolisiert  werden.  Es  entstehen  so  sehr  einleuchtende 
Bilder,  denen  an  der  Basis  außerdem  noch  Tempoangaben  durch  Metronomziffer 
und  Rhythmusform  durch  Notenköpfe  beigegeben  werden  können '•l 

Die  Bewegung  der  Person  im  Raum  selbst  wird  endlich  durch  Sonderkurven 
vorgeführt.  Immerhin  benötigt  man  so  eine  Reihe  von  Angaben  und  was  für  stabil 
gerichtete  Gymnastik  mit  Ausgangsstellung  und  Beharren  auf  der  Stelle  einfach  ist, 
wird  verwickelter,  sobald  die  Person  im  Raum  sich  bewegen  muß  im  Sinne  der 
labilen  Gymnastik  oder  wenn  gar  große  Bewegungsgruppen  mit  verschiedenen 
Bewegungsaufgaben  zum  Thema  rechnen. 

Die  nichtsinnfälligen  Darstellungen  wählen  Symbole  abstrakter  Form  für  die 
Einzelbewegungen,  um  die  Gestalt  demgemäß  räumlich  zu  bestimmen. 

Ein  Beispiel,  das  typisch  für  viele  sein  kann,  ist  die  Rhythmographik  von 
O.  Desmond''^  Verwendet  wird  dabei  ein  übliches  Notenliniensystem  und  kleine 
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körperähnliche  Figuren,  die  sinngemäß  nebeneinander  für  Sukzession,  untereinander 
(orchestral)  für  Simultaneität  der  Qestaltbewegungen  mehrerer  Personen  gestellt 
werden.  Kopf,  Schultern,  Extremitäten,  Ober-  und  Unterkörper,  Brust,  Hüften,  Hand 
finden  nach  Wendung  wie  Bewegung  getrennte  Darstellung.  Ebenso  werden 
Bewegungsfolgen,  aber  auch  die  räumliche  Fortbewegung  in  langsamem,  gleitendem, 
laufendem  und  springendem  Stil  festgehalten.  Nichts  Näheres  dagegen  ist  hinsichtlich 
der  Raumausmaße  zu  ersehen,  ebenso  wird  die  natürliche  Zwangsläufigkeit  bestimmter 
Körperbewegungen,  die  durch  funktionelle  Beziehungen  am  Rumpf  gegeben  sein 
müssen,  berücksichtigt.  Musik  kann  zwanglos  mit  eingetragen  werden,  ebenso 
Rhythmus.    Tempo,   Vortrag,    Pausen,   Abbreviaturen   sind  gleichfalls   in    Analogie 


Choreographie  nach  Laban. 

durch  Zeichen  andeutbar.  Es  versteht  sich,  daß  neben  Vorzügen  ein  solches  Ver- 
fahren Nachteile  haben  wird,  da  es  eine  ausgesprochene  Starrheit  der  Positionen 
mit  verhältnismäßig  groben  Bewegungsanalysen  verbinden  muß  —  oder  in  einem 
großen  Ausmaß  von  Sonderzeichen  enden  wird,  ein  Nachteil,  den  andere  Verfahren 
auch  besitzen. 

Eine  andere  grundsätzliche  Teilung  der  Choreographie  ist  für  den  medizinischen 
Fachmann  nicht  minder  interessant.  Man  kann  nämlich  ein  Bezugssystem  schaffen, 
das  von  der  Physikalität  der  Erscheinung  ausgeht,  mithin  den  mechanischen  Vor- 
gang als  solchen,  die  Relation  Körper:  Raum  festhalten.  Gemessen  an  den  objektiven 
Vorgängen,  die  der  Beobachter  bucht.  Diesem  Grundsatz  folgt  R.v.  Labans  Choreo- 
graphie. Man  ist  jedoch  in  der  Lage,  die  Bewegungswelt  der  Gestalt  nicht  objektiv 
zu  suchen,  sondern  vom  Subjekt  aus  den  Vorgang  darzustellen.  Alsdann  postuliert 
man,  daß  objektive  Leistungen  von  sehr  verschiedenen  Erlebnissen  getragen  werden 
und  daß  irgendein  Vorgang  (z.  B.  Heben  der  Arme)  individuell  sehr  mannigfachen 
Ausdruckswegen  entspricht.  Man  will  demnach  die  Bewegung  zurückführen  auf  den 
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Charakter  und  eine  Bewegungsschrift  suchen,  weiche  typologisch  die  physil<alisch 
(scheinbar)  gleichen  Vorgänge  in  Differenzierung  festhält.  Ein  System  dieser  Richtung 
ist  die  Bewegungsschrift  von  Vischer-KIamt.  Medizinisch  gesehen  mag  der  letzte 
Gedanke  erheblicheres  Interesse  beanspruchen  als  die  objektiv  bestimmte  Choreo- 
graphie, deren  Hintergrund  freilich  dem  naturwissenschaftlichen  Denken  gemäßer 
ist.  Denn  zur  Entwicklung  der  subjektiv  bestimmten  Choreographie  —  benötigt  man 
eine  Charakterkunde. 

Laban  hat  leider  zwei  sehr  erschwerende  Voraussetzungen'"  seinem  System 
zu  gründe  gelegt.  Erstens  gibt  es  eine  Zeichenschrift,  die  in  senkrechten  Kolumnen 
von  unten  nach  oben  gelesen  werden  muß.  Er  fühlte  sich  dadurch  veranlaßt,  weil 
man,  wie  im  alten  Ballettstil,  die  Zeichen  so  auf  einen  Fächer  schreiben  und  letzteren 
entsprechend  nacheinander  aufklappen  kann.  Schlimm  ist,  daß  Labans  Choreo- 
graphie mit  teilweise  recht  fragwürdigen  Voraussetzungen  arbeitet.  Benutzte  Fest- 
legungen des  alten  Balletts  einerseits,  die  Herleitungen  der  Bewegungen  aus  Bezugs- 
körpern wie  dem  Icosaeder  —  in  dessen  Innern  der  Mensch  als  bewegliche  Gestalt 
gegeben  wird  (Laban  benützt  ein  entsprechendes  Demonstrationsgerüst)  —  erleichtern 
die  Anerkennung  der  reichlich  verwickelten  Darlegung  nicht,  deren  schwache  Stellen 
durch  mystifizierte  Zusammenhangsandeutungen  verdeckt  werden.  Positiv  und  wertvoll 
ist,  daß  Laban  stets  ausgeht  von  einheitlichen  Ganzbewegungen  der  Gestalt,  ebenso 
einem  einheitlichen  Raumbild  (Bezugssystem  der  Person),  daß  er  alle  Gliederungen 
auf  räumliche  Ursachen  zurückführt,  endlich  daß  in  Zwangsläufigkeit  die  Festlegung 
des  Totalkörpers  die  Angabe  von  Korperseiten  oder  Körperteilen  stets  erübrigt,  da 
die  Glieder  nur  Teile  der  Gesamtgestalt  werden.  An  Stelle  „dimensional  stabiler 
Orientierung"  tritt  hier  schräg-labile  Orientierung  des  Systems.  So  entwickelt  sich 
ein  recht  kompliziertes  Gebilde  von  Darstellungen  der  Positionen  der  Gestalt,  der 
Richtungswerte,  Spannungen,  Schwungskalen  und  vielem  weiteren  mehr.  Es  ist  aus 
mannigfachen  Gründen  unmöglich.  Näheres  an  diesem  Orte  darüber  zu  berichten. 
Oben  erwähnte  Grundgedanken  werden  den  wertvollsten  Kern  des  Ganzen  darstellen. 
Alles  übrige,  einschließlich  der  völlig  unzweckmäßigen  Zeichenanordnung,  die  nicht 
einmal  der  Sinnfälligkeit  des  Notensystems  nach  hoch  und  tief,  groß  und  klein, 
kurz  und  lang,  stark  und  schwach  entspricht,  ist  kaum  zu  halten.  Daher  scheint  die 
Ableitung  der  Bewegungen  bei  Laban  interessanter,  als  die  Choreographie  als  Schrift. 
Der  strikte  Grundgedanke:  Der  Mensch  wird  bezogen  auf  den  physikalischen  Raum 
ist  dabei  neu,  aber  vielleicht  ebenfalls  einseitig. 

Der  umgekehrte  Standpunkt  ist  nicht  minder  interessant. 

Vischer-Klamt^''  geht  aus  von  3  Typen,  denen  die  Formulierung  »intellektuell, 
spirituell,  materiell"  entsprechen  soll.  Es  ist  gewiß  kluge  Vorsicht  der  dahinter- 
stehenden Mazdaznan-Lehre,  wenn  sie  noch  „Basis"  und  „Inklinationen"  trennt, 
um  nämlich  das  zu  scheiden,  was  man  in  der  Wertlehre  der  Charakterologie  auch 
mit  potentiellen  und  effektiven  Verhaltungsweisen  bezeichnet;  mit  den  Charakterseiten, 
die  an  sich  vorhanden  und  jenen,  die  im  Leben  entscheidend  betont  sind,  und  jene 
gegebenfalls  kompensieren.  Ob  und  inwieweit  daher  eine  Bewegung  der  Person 
„Basis"  oder  „Inklination"  ausdrückt  —  bleibt  dahingestellt.  Die  Bewegungstypik 
des  materiellen  Typs  (III)  entspricht  der  um  den  Körpermjttelpunkt  gehenden  hori- 
zontalen und  Abdominalatmung.  Der  Intellektuelle  (I)  liebt  die  vertikale  —  sagittale 
Linie,  mit  Thorakalatmung.  Der  Spirituelle  (II)  ist  lateral  gerichtet,  so  daß  proximal- 
distale Bewegungen  derartige  Tendenzen  offenbaren.  Es  entstehen  Normalkurven 
von  Bewegungen  der  drei  Typen,  die  dazu  noch  im  praktischen  Einzelfall  nach 
«Verschiebung",    „Neigung"    und   „Länge"   bestimmt  werden.   Das   Bewegungsfeld 
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des  psychischen  Typs  bleibt  jedoch  subjektiv  bevorzugt,  dieses  oder  jenes  oder  das 
dritte.  Ein  Geben  oder  Seitswärtsführen  fällt  schon  atemtechnisch  bei  diesen  Typen 
verschieden  aus.  Umgekehrt  kann  man  gegebenenfalls  einen  Typ  bewußt  in  der 
Gestaltbewegung  eines  anderen  arbeiten  lassen.  Daraus  entstehen  Therapieprobleme, 
die  gewöhnlich  mit  dem  Harmonieideal  arbeiten  werden,  obschon  dies  entwicklungs- 
geschichtlich fragwürdig  sein  mag.  Die  Bewegungsschrift  benützt  stets  drei  Horizontal- 
linien,  deren  obere  unten  den  linken  Arm,  deren  mittlere  oben  den  rechten  Arm 
beispielsweise  andeutet.  Mittlere  unten   gilt  dem   linken,   untere   Linie  oben   dann 
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dem  rechten  Bein  u.  s.  w.  So  kann  man  die  Geste  des  täglichen  Lebens,  eine 
gymnastische  Übungsreihe,  kompensatorische  Übungen  für  ein  bestimmtes  Feld, 
ganze  Gymnastikstunden  und  Tanzfolgen  festhalten.  Verfasser  hat  praktisch  beobachten 
können,  daß  man  —  auch  wenn  man  die  dahinterstehende  Typenlehre  völlig  ablehnt  — 
auf  jeden  Fall  eine  außerordentliche,  intellektuell  geleitete,  Klarheit  über  die  subjektiven 
wie  objektiven  Bewegungen  der  Gestalt  bei  den  Schülern  erzielt.  Jedes  Teilstück 
muß  analysiert  sein,  da  die  Schüler  nach  schriftlichen  thematischen  Entwürfen 
oder  nach  mündlichem  Kommando  entsprechend  sich  bewegungstechnisch  betätigen 
müssen.  Wichtig  für  die  Gewerbehygiene  ist  der  Gedanke,  dergestalt  Arbeitsbilder 
von  Berufstätigen  schematisch  festzuhalten,  um  zugleich  die  Möglichkeit  eines 
gymnastischen  Ausgleichs  bewegungstechnisch  zu  erwägen,  wozu  drittens  synthetische 
Bewegungsbilder  vergleichend  nach  gewisser  Zeit  aufgenommen  werden   können. 
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Diese  Versuche  sind  insgesamt  Bemühungen,  die  jenseits  vom  strengen  Feld 
der  Wissenschaft  vor  sich  gingen,  die  aber  eine  Fülle  von  Anregungen  bieten  und 
insgesamt  die  menschliche  Persönlichkeit  in  völlig  neuartiger  Form  bewegungs- 
technisch als  Gestalt  zu  definieren  suchen. 

Neben  die  Ergebnisse  der  Gymnastik  jeder  Art  auf  dem  Gebiete  der  Gestalt, 
tritt  als  zweiter  entscheidender  Begriff  der  Rhythmus. 


in.  Der  Rhythmusbegriff  in  der  Gymnastik. 

a)  Definitionen  und  Erscheinungsarten. 

Damit  gelangt  man  in  einen  außerordentlich  heiklen  Kreis  von  Fragen.  Denn  so 
einfach  seinerzeit  die  rhythmische  Gymnastik  —  geführt  durch  Jacques-Dalcroze  — 
sich  darstellte,  so  verwickelt  wurde  der  Befund  bei  näherer  Analyse.  Ursprünglich 
sprach  man  von  rhythmischer  Gymnastik,  als  Musik  beispielsweise  Bewegungen  der 
Gestalt  begleitete  und  ferner  zugleich  —  bestimmen  konnte.  Statt  der  Musik  tonaler 
Form  traten  später  Gong  und  Rassel.  Laban  und  Wigm-an  kamen  zum  akustik- 
freien, wie  sie  es  nannten  „musiklosen"  Tanz.  Überall  wurden  dabei  Erlebnisse 
lebendig,  die  mit  „Rhythmus"  bezeichnet  waren,  auch  dort  wo  keinerlei  „Begleitung" 
mehr  zu  vernehmen  war.  So  entstand  zunächst  die  theoretische  Frage  nach  dem 
Wesen  des  Rhythmus,  dann  die  seiner  Erlebnismöglichkeiten  und  Darstellungsarten. 
Ein  Problem,  dessen  Behandlung  wir  nahezu  ausschließlich  der  Körperkultur  ver- 
danken, wenn  wir  von  einigen  sehr  allgemeinen  Behandlungen  in  der  Völker- 
psychologie'^ und  neuerlich  der  Betriebswissenschaft  (die  aber  völlig  danebengreift) 
absehen.  Am  ehesten  nähern  sich  psychotechnische  Untersuchungen  dem  Problem, 
doch  ohne  jede  feinere  Analyse". 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  Klag  es  mit  ähnlich  gerichteten  Fragen  befaßt  und 
einen  Rhythmusbegriff  zu  geben  sich  bemüht.  Letzteren  übernahm  zum  Teil,  wie 
erwähnt,  Bode  in  seiner  Ausdrucksgymnastik. 

Klages""-  findet  im  Rhythmus  folgende  Qualitäten:  Gegliederte  Stetigkeit,  Raum- 
zeitlichkeit  der  Existenz,  pulsatorischer  Erlebnisinhalt  (Dynamik),  stete  Erneuerung 
im  Sinne  der  Wiederkehr  des  Ähnlichen. 

Takt  wäre  demgegenüber  etwas  Formales, ^kennzeichnend  „Geistiges"  gegen- 
über jenem  Lebendigen,  wäre  Maß,  Zahl,  Gewichtsprinzip,  was  zunächst  keinerlei 
Notwendigkeit  offenbart,  im  Erijben  sich  zu  manifestieren  und  am  Ende  jenem 
Erneuern  nur  eine  Wiederholung  zu  bieten  hat. 

Bode  hatte  ursprünglich  die  Trennung  von  Dalcroze  vollzogen,  da  dessen 
musikalischer  Erziehung  zugewandte  Gymnastik  nur  Metron,  aber  nicht  Rhythmik 
kenne.  In  der  Tat  hatte  Dalcroze  ein  System  entwickelt,  bei  dem  an  Hand  des 
musikalischen  Musters  zugeordnete  Gestaltbewegungen,  „Taktierungen"  zu  erfolgen 
hatte.  Es  war  Musikerziehung  Ziel.  Der  geniale  Urheber  wählte  den  Körper  als 
Hilfsmittel.  Ihm  war  er  damals  keinesfalls  centrales  Problem.  Die  Bewegungen  der 
Arme,  Beine,  des  Kopfes  und  Rumpfes,  das  Laufen,  Springen,  Schreiten:  alles  erfolgte 
streng  musikgerecht.  Man  wirft  sich  Bälle  in  Synkopen  zu,  man  bremst  Vorwärts- 
lauf oder  verkehrt  eine  Körperbewegung  in  ihr  Gegenteil,  sobald  die  Musik  Takt- 
änderungen offenbart.  Tempo,  Phrasierung,  Takteinheiten  und  Bewegung  stehen 
daher  engverbunden  da.  Oberbegriff  bleibt  die  Musik.  Denn  auf  diesem  Wege  kann 
das  akustische  Wahrnehmen  geübt,  die  Vorbereitung  des  Vomblattspiels,  die  Möglichkeit 
der  Improvisation  gesteigert  werden.    Umgekehrt  wird  über  den  Weg  der  körper- 
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liehen  Motorik  der  Mensch  unter  Umständen  erst  Musikauffassung  gewinnen  können. 
In  dieser  Richtung  bewegte  sich  ursprünglich  die  rhythmische  Gymnastik  von  Jacques. 
Allmählich  erwuchsen  zwei  Erscheinungsweisen  dieser  Schule.  Man  konnte  eine 
musikalisch-rhythmische  und  eine  plastische  Darstellung  versuchen.  Im  letzteren 
Falle  stellt  die  Gestalt  —  dar  an  Hand  des  musikalischen  Themas.  Im  ersteren  strebt 
sie  unmittelbar  zur  Musik  und  verwendet  allmählich  die  Gestalt  nur  als  Hilfsmittel 
für  musikalische  Endziele.  Die  Frage,  welche  Richtung  entscheidend  sei,  hängt  von 
vielen  Vorraussetzungen  ab.  Denn  in  Wahrheit  hat  dieses  eigenartige  Gymnastik- 
system später  sehr  deutlich  die  dritte  Seite  seiner  Wirkung  offenbar  wecken  lassen, 
die  rein  charakterologische.  Es  handelt  sich  nicht  nur  um  Musikerziehung  oder  um 
Plastik,  sondern  um  die  grundsätzliche  Möglichkeit,  Funktionen  wie  beispielsweise 
die  Konzentration,  ungeahnt  zu  steigern.  Wer  Kinder  nach  dem  System  Jacques- 
Dalcroze  üben  sah,  konnte  rein  mimisch  den  Aufwand  an  Sammlung  und  intellek- 
tueller Auffassungsanstrengung  ablesen:  denn  in  der  Tat  zwingt  der  Ablauf  der 
Musik  den  mitwirkenden  Hörer  dauernd  sich  anzupassen  dem  musikalischen  „Befehl". 
Die  Hemmung  eines  Laufs  bei  einer  winzigen  Änderung  des  musikalischen  Leit- 
motivs, die  Umkehrung  einer  ablaufenden  Bewegungsrichtung  in  ihr  Gegenteil,  löste 
erhebliche  Willensimpulse  aus.  Konzentration,  intellektuelle  Auffassung  und  Reaktions- 
weisen wurden  demnach  erfaßt,  während  das  kallisthenische  Motiv  kaum,  das  thera- 
peutisch-prophylaktische in  keiner  Weise  von  Interesse  war.  So  ist  auch  heute  noch 
die  gymnastische  Seite  des  Dalcroze-Systems  sehr  primitiv.  Sprünge,  beträchtliche 
Rumpfarbeit  fehlen.  Eine  anatomisch-funktionelle  Begründung  mangelt.  Bescheidene 
Streckungen,  vorzüglich  Arbeiten  mit  Kopf,  Arm,  Bein,  Wechsel  zwischen  Beugung, 
Lauf,  Kleinsprung  sind  das  äußerliche  und  eigenllich  auch  nur  so  gemeinte  Material. 
Dagegen  kann  jemand  (und  vormals  irrte  die  Methode  dahin  ab)  jede  Extremität 
simultan  in  anderem  Tempo,  anderer  Taktart  betätigen,  weil  er  die  Unabhängigkeit 
der  Bewegungen  aus  entsprechender  Schulung  der  Konzentration  und  Aufmerksamkeits- 
spaltung zugleich  zielgemäß  beherrscht.  Heute  ist  —  durch  die  nach  und  durch 
Jacques  einsetzende  allgemeine  Rhythmik  —  der  musikalische  Teil  des  Verfahrens 
latenter.  Labans  Tanzlehre  und  Bodes  Ausdruckslehre  haben  rein  körperlich  die 
Fortsetzung  gebracht.  Historisch  bleibt  Dalcrozes  Verdienst  unantastbar. 

Durch  diese  neu  entstehende  „rhythmische  Körperkultur"  aber  ward,  wie 
Langaar d  sehr  richtig  erkennt,  Geist  und  Rhythmus  und  Gefühl  und  Rhythmus 
zweierlei.  Nun  erst  wurde  der  Unterschied  zwischen  Takt  und  Rhythmus  aktuell. 
Dalcroze,  dem  in  erster  Linie  ursprünglich  die  Musikpädagogik  am  Herzen  lag, 
gingaus  von  der  Körperlichkeit  rhythmischen  Geschehens  und  der  Beziehung  zwischen 
Musik  und  Bewegung  einerseits,  Bewegung  und  Rhythmisierung  anderseits.  Um 
rhythmisches  Empfinden  zu  entwickeln,  wurden  Gang,  Spannungs-,  Lockerungs- 
und Atemübungen  in  Wechselwirkung  mit  Musik  verbunden.  Es  lag  nahe,  später 
daraus  mannigfache  Abwandlungen  in  rein  körperliche  Rhythmen  vorzunehmen. 
Stand  das  intellektuelle  Motiv  im  Vordergrund,  so  war  die  musikalische  Komponente 
zweifellos  stärker,  galt  es  apperzeptiv  das  Gegebene  nachzugestalten  in  Bewegungen. 
Stand  das  Emotionale  im  Brennpunkt  der  Betrachtung,  so  wurde  der  Nachdruck  auf 
das  Motorische  der  Gestalt  gelegt  und  langsam  Musik  durch  Gongschläge  ersetzt. 
Ersteres  hat  fast  Interpretationssinn,  meint  immer  wieder  musikalische  Entwicklung 
oder  Versinnbildlichung  (im  Plastischen).  Letzteres  führt  vom  objektiv  gegebenen 
und  so  interpretierend  verstandenen  oder  als  Anregung  hingenommenen  Kunstwerk 
zum  Ich  und  zum  Innenleben.  Rhythmus  wird  nunmehr  Erlebnis.  Darin  liegt  die 
innere,  persönlichste  Scheidung  zwischen  Takt  und  Rhythmus,  indem  ersterer  objektive 
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Maßeinheit  darstellt,  letzterer  eine  Bewußtseinseite,  einen  funktionellen  Vorgang. 
Takt  kann  imitativ  in  Bewegung  nachmotorisiert  werden,  ähnlich  wie  beim  Dirigieren. 
Rhythmus  dagegen  ist  Erlebnis  unkontrollierbarer  Art.  Die  Loheland-Schule  in 
Dirlos,  welche  ebenfalls  wie  Bode  aus  den  Uranregungen  von  Dalcroze  sich  ent- 
wickelte und  nebenbei  bemerkt  ihre  besondere  Eigenart  und  Stärke  in  der  Persönlichkeits- 
bildung durch  ihre  Siedelung,  mit  Gartenbau,  Feldarbeit,  Schreinerei,  Korbwinderei 
Weberei  u.  s.  wi  entfaltete,  sie  trennt  nach  Rhythmisierung  und  rhythmischer  Be- 
wegung. Erstere  ist  nur  scheinbarer,  gleichsam  ungeübter  Rhythmusvorgang  im 
Sinne  nachahmender  Bewegung.  Erst  nach  Schulung  der  Schwerkraftwirkung  auf  die 
Glieder,  und  bewußtem  Beherrschen  der  zentrifugalen  und  zentripetalen  Verhältnisse, 
kann  der  Schüler  auch  bei  schneller  Bewegung  die  Schwerkraft  auswerten  und 
so  einen  Rhythmus  im  weiteren  Sinne  entwickeln.  Man  gewahrt  zugleich,  welche 
Gefahren  em  erweiterter  Rhythmusbegriff  für  viele  Duodezsysteme  der  Gymnastik 
gewinnen  kann.  Es  entsteht  die  Pflege  eines  Rhythmusrausches  gefühlsmäßiger,  aber 
völlig  unkontrollierbarer  Form.  Selbst  wenn  jemand  der  Dalcroze-Methode  vorwarf, 
sie  taktiere  nur,  so  konnte  er  doch  niemals  Unexaktheit  und  Unkontrollierbarkeit 
finden.  Wird  von  biologischem  Impuls  und  vom  Rhythmus  des  Lebens  gesprochen, 
und  der  Versuch  gemacht,  diesen  Rhythmus  gymnastisch  einzufangen,  so  kann 
möglicherweise  eine  mystisch  anmutende  Bewegungslehre  entstehen,  die  niemals 
intellektuellen  Vorteil,  sicher  aber  Phantasiebehauptungen  weniger  zweckvoller  Form 
nahelegt. 

Man  muß  hierbei  noch  zweierlei  anmerken. 

Erstens  wird,  wenn  man  im  Klagesschen  Sinne  den  Rhythmus  ausdrücklich 
mit  einer  Bewußtheit  des  Ichs  verbindet,  gelegentlich  in  der  Betonung  des  Gegen- 
satzes zum  Takt  und  Metron  vergessen,  wie  leicht  ganz  andere  Begriffe  nunmehr 
Verwirrung  stiften.  Am  beliebtesten  ist  die  Verwechslung  mit  Phase  und  Periode: 
ebenfalls  zwei  rein  objektiven  Gegebenheiten,  die  an  und  für  sich  keinerlei  Erleben 
bedeuten  —  noch  gar  möglich  machen.  Die  Phasen  eines  Wechselstromes  sind  etwas 
anderes  als  Taktmaß:  denn  zum  Taktbegriff  rechnet  Intensität  hinein,  zur  Phase 
nicht.  Periode  ist  ein  Ablauf  mit  Wiederkehr  identischer  Konstellationen,  aber  in 
Zeitstrecken,  die  dem  natürlichen  Bewußtsein  simultan  nie  zugänglich  sind,  da  das 
Gesetz  von  der  Enge  des  Bewußtseinsfeldes  oder  auch  vom  Strom  des  Bewußtseins 
dies  schlechterdings  verbieten  muß.  Wenn  daher  in  gewissen  tänzerischen  und  gym- 
nastischen Schriften '*  beispielsweise  die  sog.  Periodizitätslehre  von  Fliess^«  in  ihrer 
23-  und  28tägigen  Periode  herangezogen  wird  oder  wenn  man  vom  „kosmisch 
bedingten  Rhythmus"  in  der  Gymnastik  sprach  und  das  Wiedererleben  derartiger 
Tatbestände  im  Bewußtsein  des  Schülers  annahm,  ist  dies  eitle  Phantastik  und 
Begriffsverwischung,  da  allein  die  Zeitspanne  des  Momentanaktes  der  Übung  unver- 
gleichbar bleibt  zur  Spanne  der  Periodizität.  Phasenverlauf  (der  keiner  gleichglied- 
rigen  Kurve  entsprechen  muß)  und  Periodizität  sind  objektive  Erscheinungen.  Einen 
kosmischen  Rhythmus  gibt  es  in  diesem  Sinne  nicht.  Man  findet  in  zahlreichen 
Gymnastik- und  Tanzschulen  die  Definition  Rhythmus  ^Schwung  und  Rhythmus  = 
=:  Kosmos.  Es  gibt  nichts  Bezeichnenderes  für  die  Symptomatik  der  gymnastischen 
Mentalität  als  derartige  Annahmen.  Das  Wiedererleben  kosmischer  Periodizitäten 
(Mondphasen,  Ebbe,  Flut  u.  s.  w.)  oder  Phasen  durch  kurzzeitig  verlaufende  Sprünge 
und  Schwünge  der  Gestalt  beweist  nur  die  hohe  Suggestivkraft  der  Leitvorstellung 
und  die  Identifizierung  des  Rhythmuserlebens  mit  Blutandrang  zum  Kopf,  erhöhter 
Pulsfrequenz  oder  Drehschwindelfolgen  bei  heftiger  Bewegung. 

Zweitens  muß  man  dieser  übertriebenen  Trennung  des  Rhythmuserlebens  und 
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Taktierens  nach  Dalcroze  im  Metronsinne  ein  anderes  Argument  entgegenhalten, 
das  beispielsweise  Bode  völlig  übersehen  hat.  Es  ist  dies  der  Befund  der  Phrasierung 
in  der  Musik,  der  Befund  des  Gesamtimpuises  bei  einer  Reihe  reiner  Takte.  Musik 
ist  nicht  aus  Addition  von  Takten  ableitbar,  sondern  funktionales  Bezugsverhältnis 
von  Taktgruppen  akustischer  Form.  Der  Begriff  der  Melodie  ist  mit  bloßem  „Takt" 
nicht  begreifbar.  Der  thematische  Charakter  eines  Werks  ist  nicht  einfach  taktmäßig 
zu  erschließen,  sondern  von  Oesamtimpulsgebung  nicht  nur  addierter,  als  strukturell 
zugeordneter  Takteinheiten  abzuleiten  (man  vergleiche  eine  Fuge!).  Interessanter  ist, 
daß  im  Anschluß  an  Rutz^',  Sievers^*  und  Becking^*  nachweisen  konnten,  daß 
tatsächlich  eine  dem  Gesamtimpuls  entsprechende  Lagerung  von  Sprachmelodie  und 
anderen  Rhythmuskurven  bei  jedem  Werk  feststellbar  ist,  so  individualisiert,  daß 
trotz  der  Takte  und  des  Metrons  jeder  Komponist  seine  Eigenkurve  offenbart.  Infolge- 
dessen wird  die  Einstellung  des  Schülers  bei  Reproduktion  stets  im  Gesamtrhythmus 
erfolgen  müssen  und  sich  im  idealen  Fall  reproduktiv  dem  Eigentyp  des  Autors 
anzugleichen  haben.  Wenn  man  mithin  die  Trennung  nach  metrischer  und  rhyih- 
mischer  Gymnastik  machte,  übersah  man  diese  Befunde  völlig  und  machte  dem 
klassischen  Urbild  Jacques  in  manchem  Vorwürfe,  die  es  nicht  verdient.  Unterschieds- 
ableitungen derartiger  Form  sind  stark  konstruiert  und  widersprechen  den  ein- 
fachsten Tatbeständen. 

Aber  auch  noch  eine  andere  Seite  des  Zusammenhangs  scheint  nicht  unbeacht- 
lich, nämlich  die  Erkennung,  daß  Rhythmus  und  Musik  durch  die  Natur  des  rhyth- 
mischen Erlebnisui Sprungs  bestimmt  werden  in  ihrer  Wechselwirkung. 

iWan  kann  kausal  einen  natürlich-biologischen  und  einen  künstlich-techno- 
logischei-u  „Rhythmus"  trennen.  Im  ersteren  Falle  wird  das  rhythmische  Erleben 
abgeleitet  von  körperlich  bedingten  natürlichen  Lebensabläufen:  Puls,  Atem,  Coitus 
sind  ebenso  biologisch  natürliche  Befunde  wie  das  rhythmische  Erleben  vom  Gang, 
vom  Marsch,  des  Sprechens.  „Bios  ist  Rhythmus"  folgern  die  Gymnastikschulen 
vielfach.  Hierzu  kommen  die  Erkenntnisse,  daß  aus  jenen  biologischen  Vorgängen 
her  alles  Rhythmisierte  lustvoll,  weil  biologisch  müheloser  hingenommen,  betont 
ist.  Daher  von  Urzeiten  her  der  natürliche  Gang,  durch  Kommandos,  Gesang, 
Bewegungen  u.  s.  w.  alle  beruflichen  Arbeiten  in  der  Gruppe  wie  beim  einzelnen 
tunlichst  zu  taktieren,  d.  h.  subjektiv  zu  rhythmisieren. 

Der  künstlich-technologisch  bedingte  Rh>4hmus  ist  auf  die  Vorgänge  in  der 
Außenwelt  zurückzuführen  und  offenbart  sich  erlebnisgemäß  vor  allem  in  der 
Großstadt.  Er  wertet  das  aus,  was  man  Darstellung  des  „Tempos",  mithin  des 
intensivierten  Zeitablaufs  in  der  großen  Stadt,  nennen  könnte.  Er  wird  repräsentiert 
durch  die  Geräusche  der  Umwelt,  mögen  sie  aus  dem  Verkehrsleben,  dem  Maschinen- 
saal oder  dem  sonstigen  „Betrieb"  der  Stadt  erwachsen.  Das  Erleben  der  Geräusche 
und  aller  sonstigen  Begleiterscheinungen  akustischer  wie  optischer  Form  (Licht- 
reklame, Automobile,  Menschenstrom,  Fahrstühle,  Motoren  u.  s.  w.)  hat  in  vieler 
Beziehung  für  den  darin  bewußt  Untertauchenden  „Rausch",  also  echtesten  Rhythmus- 
charakter. Das  Leben  manifestiert  sich  in  Zweckgebilden  der  technischen  Zivilisation 
und  eindeutiger  für  die  Masse  als  vormals  etwa  im  sprachlichen  Metron  und  so 
Impuls  einer  Dichtung.  Es  entsteht  Freude,  wenn  ein  Wiedererleben  des  Rhythmus 
durch  äußere  Hilfsmittel  erzielt  wird,  zu  denen  man  vor  allem  die  Musik  rechnen  kann. 
Aus  diesem  Grunde  begreift  man,  warum  in  Tanz  und  Gymnastik  die  Negermusik 
eine  erhebliche  Rolle  spielte.  Sie  lag  entweder  in  ihrer  Drastik  des  Takts  dem  bio- 
logischen Urtyp  nahe  oder  sie  instrumentalisierte  mit  Saxophon,  Trommel,  Schlag- 
holz U.S.W,  und  erzielte  Nachahmung  großstadtgemäßer  Akustik.  Im  Sinne  der  Mit- 
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erregung  rhythmisiert  hieraus  die  Menge,  reißt  die  Melodie  fort.  So  kommt  man  durch 
den  Rhythmusbegriff  zu  außerordentUch  wichtigen,  grundsätzhchen  Fragen.  Wir  ver- 
danl<en  der  Gymnastik  vor  allem  massenpsychologische  Erkenntnisse  erster  Ordnung 2''. 
Im  Rahmen  des  Systemaufbaus  unterscheiden  sich  die  Richtungen,  die  nur 
die  „Gestalt"  von  jenen,  welche  ausdrücklich  „Rhythmus"  wollen,  vor  allem  durch 
das  höhere  Ziel  der  letztgenannten.  Man  sucht  mit  der  rhythmischen  Erziehung 
letzten  Endes  Persönlichkeitsbildung.  Der  Rhythmus  als  Erlebnis  hat  die  Totalität 
der  Person  zu  erfassen  und  man  erhofft  „Mitschwingen",  bzw.  „Lösen"  des  Ganzen. 

a)  Allgemeine  psychologische  Wirkungsweisen. 

Damit  greift  die  Gymnastik  übe  das  Feld  des  Physischen  hinaus  und  wird 
eine  Art  praktische  Philosophie  der  Lebenskunst.  Es  ist  begreiflich,  wie  nur  be- 
stimmten Individualitätstypen  eine  derartige  Auffassung  gemäß  bleibt. 

Es  entsteht  sinngemäß  die  Frage  nach  den  von  Rhythmus  und  Gestalt  aus- 
gehenden psychisch-charakterologischen  Wirkungen.  Und  zwar  solchen  Wirkungen, 
die  nicht  im  genießend-ästhetischen  Sinne  die  Zuschauerschaft,  sondern  der  aus- 
übende Gymnast  gewinnen  kann.  Hierbei  ist  selbstverständlich,  daß  der  Wirkungsweg 
durchaus  abhängen  wird  vom  Typ  des  Gymnasten,  dessen  Eigenart  weiterhin  noch- 
mals angedeutet  werden  wird. 

Generell  gesehen,  muß  man  trennen  speziell-differenzierte  Wirkungen  und 
allgemeine. 

Die  speziellen  Wirkungen  eines  Systems  werden  abhängen  von  der  Betonung 
seines  Unterbaus.  So  wären  jene  Atmungsverfahren  hervorzuheben,  welche  keinesfalls 
nur  das  Heben  von  Lasten,  Steigen  von  Treppen  erleichtern,  sondern  zugleich  auch  die 
Konzentration  und  die  Nervenruhe  günstig  beeinflussen  sollten.  Bei  Mensen dieck 
lag  eine  detaillierte  Arbeit  des  Muskelbewußtseins  und  der  Gelenksempfindung  vor, 
dazu  wiederum  Konzentrationsschulung  und  Einschleifen  bestimmter  kurzfristiger 
Energieimpulse.  Die  ästhetischen  Verfahren  betonen  fast  durchgängig  die  Reaktions- 
weise, sei  es,  daß  auf  Signale  hin  mit  Bewegungen  geantwortet,  sei  es,  daß  Impulse 
durch  Hemmungsreaktionen  eingestellt  werden  sollen.  Bei  einigen  (z.  B.  Laban) 
kommt  hierzu  die  Schulung  der  Körpermotorik  im  Raum.  Nicht  nur  stabile  Gleich- 
gewichtslagerung, wie  bei  Mensendieck,  sondern  auch  Raumlagerung  im  Sprung, 
im  Tempo  von  Gruppen  u.  s.  w.  Musikalisches  Gehör,  mithin  akustisch-motorische 
Reaktionsweisen  dazu,  intellektuelle  Kombinationsgabe  im  Sinne  motorischer  Im- 
provisation schult  Jacques-Dalcroze,  während  die  kritische  Intelligenz  nicht  nur 
hier,  als  auch  bei  Mensendieck  eine  erhebliche  Rolle  spielt;  letztere  wiederum 
bietet  nicht  das  Geringste  für  die  Hebung  der  kombinatorischen  Phantasie.  Denn 
alle  Übungen  verlaufen  anatomisch-mathematisch  unter  einem  einzigen  Verfahren. 
Ausgesprochene  intellektuelle  Leistungen,  die  auf  klarer  Apperception  des  Kommandos 
und  Vorstellungsweg  aus  abstrakter  Formel  zu  konkreter  Bewegung  bestehen  muß: 
offenbaren  Unterrichtsweisen,  die  z.  B.  choreographische  Vorlagen  nachschaffen 
lassen  (Laban)  oder  darnach  kommandieren  (Vischer-Klamt).  Es  mag  durchaus 
bezweifelt  werden,  ob  es  gut  sei,  intellektuell  in  der  Gymnastik  zu  sein.  Die  Beispiele 
tun  jedoch  dar,  daß  man  sehr  viele  Funktionen  nach  Belieben  treffen  kann.  Auch 
das  Gedächtnis  —  welches  beim  Fall  der  Choreographie  an  sich  eine  wesentliche 
Rolle  spielt  —  wäre  mitheranzuziehen.  Es  kann  mithin  von  abstraktem  Wert  zum 
motorischen  umleiten.  Es  kann  (bei  Nachahmung  oder  Variation  des  Themas)  un- 
mittelbar in  der  motorischen  Ebene  verharren  und  dabei  komplexe  Bewegungs- 
abläufe —  oder  auch  nur  die  präzise  Winkelstellung  der  Glieder,   den  Widerstand 
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eines  vorgestellten  Gewichtes,  den  Neigungsgrad  eines  Schwunges  im  Räume  meinen. 
Es  kann  topographisches  Gedächtnis  und  Raumlagenerinnerung  überall  dort  belangvoll 
werden,  wo  tänzerisches  Arbeiten,  wo  Lauf  und  Sprünge  u.  s.  w.  in  breitem  Ausmaß 
gegeben  sind.  Man  wird  so  gegebenenfalls  fragen  dürfen,  ob  und  inwieweit  ein 
bestimmter  Vorstellungstyp  Trainierung  erfährt?  Exakte  Untersuchungen  liegen 
bisher  noch  nicht  vor,  es  ist  aber  durchaus  denkbar,  daß  der  motorische  Anteil 
beispielsweise  so  erheblich  in  der  gymnastischen  Behandlung  des  Körpers  wird,  daß 
hier  gegenüber  der  Malerei  oder  des  Zeichnens  zumal  die  optischen  Vorstellungs- 
ketten etwas  zurücktreten.  Wie  kompliziert  in  Wirklichkeit  die  Verhältnisse  liegen, 
muß  daraus  folgen,  daß  der  Gymnast  anderseits  meist  an  Hand  akustischer  Zeichen 
(mindestens  Kommandos  oder  vorgestellter  Musik  beim  akustisch  freien  Tanz)  die 
Bewegungen  auslöst,  ferner  ins  Optische  vom  Motorischen  aus  umdenken  dürfte; 
wenn  er  vor  Zuschauern  (panto-mimisch)  arbeitet.  Es  ist  dabei  keinesfalls  gesagt,  daß 
derartige  Bewußtseinsabläufe  jemanden  intellektuell  klar  sein  müssen;  sehr  viel  spielt 
sich  unterbewußt  und  instinktiv  ab.  Wir  können  indessen  derartige  Funktionszusammen- 
hänge kaum  bezweifeln. 

Überall  wird  selbstverständlich  die  körperliche  Ausdauer,  die  Leistung  im  Kraft- 
aufwand (auch  in  negativer  Richtung)  betont  sein.  Überall  wird  notwendigerweise 
geübt  das  Sichumstellen  auf  neue  Aufgaben,  in  stetem  Wechsel  jeder  der  Übungen. 
Vielfach  ist  durchgängig  erfaßt,  die  Aufmerksamkeit  als  Konzentration  oder  als  Vorgang 
simultaner  Spaltung  auf  ein  Nebeneinander,  mithin  auch  das  Beherrschen  der  Eigen- 
motorik aller  Gieder  und  Körperpartien.  Mithin  gelangt  die  Gymnastik  ziemlich  all- 
seitig an  dje  menschlichen  differenzierten  Einzelfunktionen  heran.  Es  ist  demnach  nicht 
schwer,  aus  der  Fülle  der  Systeme  die  auszusuchen,  deren  Applikation  in  der  jeweils 
vorliegenden  Situation  für  den  Patienten  günstig  ist.  Die  Diagnostik  soll  dahin  führen, 
daß  nicht  allgemein  „Gymnastik"  verschrieben  wird.  Der  Rat  zur  Gymnastik  hat, 
ausgehend  von  Fall  zu  Fall,  zu  berücksichtigen,  ob  u.  a.  mehr  die  bewußte  Muskelarbeit 
(z.  B.  abdominal)  oder  das  Gelenkbewußtsein  (Gangstörungen)  gestützt  werden  muß; 
ob  der  Patient  aus  einem  gewissen  Phlegma  oder  der  sitzenden  Lebensweise  durch 
Sprünge,  Lauf  u.  a.  m.  Anregungen  zu  erfahren  hat;  ob  seine  Konzentration  von 
einer  Angelegenheit  abgelenkt  werden  würde  durch  gymnastische  Beanspruchung; 
ob  seine  allzulatente,  hastige  und  fahrige  Gebärdengebung  der  Arbeitshand  mittels 
Hemmungsschulung  der  Ausdruckshand  nicht  gebessert  werden  würde?  Ebenso 
vermag  die  Musikalität  den  Patienten  vielleicht  besser  zu  fassen,  als  die  sprachliche 
Kommandotechnik  oder  die  Taktierung  mittels  Gongschlägen.  Diese  und  andere 
Überlegungen  sind  anzustellen,  bevor  man  die  Zuweisung  vornimmt.  Auch  Aufbau- 
arbeit durch  sukzessives  Ablösenlassen  verschiedener  Systeme  im  Zeitverlauf  mag 
erfolgversprechend  sein.  Aufgabe  des  Arztes  kann  es  nicht  werden,  die  didaktische 
Entwicklung  einer  tänzerischen  Produktion  zu  behandeln.  Wohl  aber  wird  er  in  den 
zahllosen  Fällen  der  Laien  heute  wissen  müssen,  wie  die  Eigenart  der  Systeme  Vor- 
teile und  Nachteile  bestimmter  Art  bietet. 

Neben  die  speziellen  Funktionswirkungen  treten  die  komplexen  Wirkungen, 
welche  in  der  Gymnastik  durch  die  Behandlung  von  „Gestalt"  und  „Rhythmus" 
übergeordnet  eintreten  können. 

Therapeutisch  spielt  zunächst  der  Entkrampfungsbegriff  eine  Rolle,  der  bereits 
bei  Mensendiecks  Relaxierung,  stärker  in  Bodes  Ausdrucksgymnastik  als  Ent- 
spannung gefaßt,  ebenso  vom  Loheland-System  u.a.  berücksichtigt  wird. 

Entspannung  ist  wie  Relaxierung  Unterstufe  der  allgemeinen  Möglichkeit,  daß 
der   Gymnastik   treibende   Mensch    seelische    Entladungen    gewinnt.    Im    Tanz,    im 
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Sprung  nach  Musik,  in  der  Motorik  nach  Kommando  und  Schallsignal  lösen  sich 
im  psychophysischen  Sinne  auch  seelische  Hemmungen.  Atmung,  Summton  der 
Mazdaznan-Lehre,  „Rhythmik"  im  aligemeinen  Volksgebrauch  bieten  in  diesem  Sinne 
wesentlichere  Befreiung  als  eine  Gymnastik  streng  anatomisch-mechanischer  Richtung 
am  Platz.  Vor  allem  tritt  die  Oruppenarbeit  hinzu,  um  dies  Sichlösen  zu  fördern. 

Dieselbe  Oruppenarbeit  fördert  zugleich  alles,  was  wir  Einfühlung  nennen.  Es 
ist  möglich,  sich  rhythmisch-gymnastisch  und  individuell  in  den  Ausdruckswert 
eines  Musikstücks,  eines  allgemeinen  Themas  einzufühlen.  Ganz  anders  wirkt  jedoch 
die  Einfühlung  auf  lebendige  Menschen.  Wenn  in  einer  Gruppe  jemand  gezwungen 
ward,  sich  abzustimmen  auf  andere,  die  Motorik  der  Person  gestaltlich  wie  rhythmisch 
dem  Kollektiven  (trotz  individueller  Prägimg)  unterzuordnen,  so  gewinnt  er  psychische 
Werte,  die  mit  Formeln  wie  Gemeinschaftsgeist,  Massenempfinden,  Personenspürung 
im  Sinne  der  Einfühlung  erfaßt  werden.  Es  ist  daher  möglich,  den  zurückgezogenen 
und  egozentrischen  Menschen  zu  lenken.  Seine  Hemmungen,  seine  Selbstisolierung, 
zugleich  zu  mildern.  Umgekehrt  wäre  e^  möglich,  Individualisierung  eines  kenn- 
zeichnenden Mitläufers  und  allen  Einflüssen  der  Menge  unterstellten  Person  {Massen- 
epidemien psychogener  Natur  u.  s.  w.)  verhältnismäßig  zu  erzielen,  wenn  er  isoliert 
gymnastisch  arbeiten  muß.  Ebenso  läßt  das  Einfühlungsprinzip  die  Schulung  von 
Führereigenschaften  oder  einer  entsprechenden  Einstellung  zu.  Dies  gilt  zumal  für 
Patienten,  deren  Minderwertigkeitsgefühl  sehr  groß  ist. 

Damit  kommt  man  zu  einem  dritten  Faktor:  dem  Geltungsbewußtsein  all- 
gemeiner Art.  Gymnastik  ästhetischer  Richtung  kann  das  Bewußtsein  eigener  Geltung 
steigern  lassen.  Patienten,  die  in  Beruf  oder  Leben  melancholische,  depressive  Zustände 
anderer  Art  aufweisen  —  zyklisch  oder  konstanter  Form  —  konnten  durch  die  nach- 
weisbare „Leistung"  im  System  zu  einer  objektiveren  Selbstbeurteilung  geführt 
werden.  Leute  mit  überbetontem  Geltungstrieb  und  provozierender  Herrschfreude 
können  in  der  Gruppe  die  fehlende  Bescheidenheit  kennen  lernen.  Personen,  deren 
Minderwertigkeitsgefühl  aus  organischer  Grundlage  stammt,  erlernen  hier  Kompen- 
sationen^'. Dies  gilt  auch  für  sog.  „häßliche"  Leute.  Kränkelnde  und  belastete 
Individuen,  die  an  sich  und  ihrem  allgemeinen  Leben  verzweifeln,  lernen  so  eine 
Aufbauwelt  gymnastischer  Natur  kennen.  Es  gibt  so  gerade  auch  aus  dem  strikt 
gymnastisch-exakten  Felde  her  psychischen  Aufbau,  weil  den  Zweiflern  die  Nach- 
weisung objektiver  Leistung  gut  geboten  werden  kann;  besser  als  in  ästhetischer 
Form.  Viertens  wäre  zu  nennen  alles,  was  in  Richtung  der  Selbstgestaltung  und 
des  sog.  schöpferischen  Willens  liegt.  Rhythmen  und  Tänze  gymnastischer  Art 
erfordern  Kombination,  eigene  Versuche,  selbständige  Variationen  der  Bewegung 
und  Darstellung.  Das  alles  fördert  jene  mit  der  sog.  „Produktivität"  zusammen- 
hängenden Gefühlskomplexe:  „Schwung"  der  Person  bis  zur  vorübergehenden 
ekstatischen  Haltung,  anderseits  Kritik  am  Geleisteten,  Analyse  bisheriger  Versuche 
u.  dgl.  Man  braucht  vom  ärztlichen  Standpunkt  nicht  darüber  zu  rechten,  ob  diese 
Art  der  körperlich  gebundenen  Produktion  künstlerische  Geltung  besitze,  unter- 
oder  nebengeordnet  sei  der  sonstigen  künstlerischen  Arbeit  anderer  Form.  Es  genügt 
festzustellen,  daß  einmal  eine  Reihe  von  Individuen  Freude  und  Erhebung  auf 
diesem  Wege  gewinnt.  Ferner,  daß  übersteigerte  Selbstgeltung  der  Person  ebenfalls 
stammen  kann  aus  Beschäftigung  mit  derartigen  Fragen  und  Betätigungen,  die  in 
solchem  Falle  den  Menschen  vielleicht  zu  völliger  Kritiklosigkeit  bringen  und  nach 
Einstellung  zu  Menschen  und  Leben  auf  unangemessene  Bewertung  der  eigenen  Person 
leiten.  In  jedem  Falle  ist  es  wichtig  für  die  Diagnose  bzw.  Therapie  durch  den  Facharzt. 

Fünftens  kann  Gymnastik  einen  Gefühlston  der  Person  schaffen,  die  man  mit 
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„Harmonie"  bezeichnen  möchte.  Es  ist  überaus  charakteristisch,  daß  gerade  die 
weitanschauhch  so  oft  gebundene  Gymnastik  dem  Harmonieideal  zugewendet  ist. 
Eingangs  sprachen  wir  von  Ausgleichsgymnastik.  Hier  erinnern  wir  an  die  aus 
unserer  eigenartigen  Berufs-  und  Biidungslage  der  Zeit^°,  welche  durch  spezialisierte 
Arbeitsart  und  intellektualistische  Fachbildung,  eine  Verkümmerung  des  Geistigen, 
Hypertrophie  specifischer  Qualitäten  schafft.  Rein  gefühlsmäßig  streben  die  Menschen 
durch  Gymnastik  —  insbesondere  Rhythmik  —  aus  jener  Einseitigkeit  heraus  und 
beginnen  Harmonie  ihres  Wesens  zu  spüren.  Es  ist  anzunehmen,  daß  an  der  auto- 
suggestiven Grundlage  dieser  Gefühlsstimmungen  oft  genug  nicht  zu  zweifeln  ist. 
Therapeutisch  kann  die  Kausalität  unter  Umständen  gleichgültig  sein:  sofern  der 
Mensch  inneren  Ausgleich  spürt.  Umgekehrt  findet  man  Fälle  voll  selbstgemacht 
wirkender  Geschlossenheit  der  Person  bei  niedrigem  Niveau.  Diese  Typen  lächeln 
beispielsweise  —  dement  wirkend  —  mit  stereotyper  Konstanz  aus  ihrem  Harmonie- 
gefühl her:  unkritisch,  dumm,  ungebildet,  unzugänglich  allem  anderen,  aus  dem  Bewußt- 
sein heraus,  ihr  Leben  gesteigert  und  gemeistert  zu  haben.  Dieser  Typ  ist  diagnostisch 
beachtlich. 

c)  Zur  Typologie  des  Gymnastikers. 

So  kommt  man  zum  natürlichen  Ergebnis,  daß  eine  Typologie  des  Gymnastikers 
notwendig  wird.  Es  ist  eine  Mentalität  besonderer  Prägung.  Umgekehrt  gesagt: 
Gymnastik  fordert  bestimmte  mentale  Voraussetzungen. 

Fassen  wir  das  Problem  zeitlich,  so  zeigt  sich,  daß  die  Vorliebe  und  auch 
der  Nutzen  der  Gymnastik  an  bestimmte  Lebensalter  gebunden  ist.  Das  Kleinkind, 
der  alternde  Mensch:  sie  stellen  die  Klientel  für  Zweckgymnastik  in  orthopädisch- 
hygienischer Richtung.  Klientel  des  „Rhythmischen"  ist  dagegen  die  Pubertät  bis 
zum  3.  Lebensjahrzehnt  und  später  das  ausgesprochen  tänzerisch-motorische  Talent. 
Die  übrigen  kultivieren  das  Rhythmische  im  Gesellschaftstanz,  in  der  Musik,  dem 
Sport:  nichtspecifisch  durch  Gymnastik.  Insbesondere  wird  der  verschwommene 
Rhythmusbegriff  in  der  Pubertät  benutzt,  um  Gefühlsstauungen,  unklare  Vorstellungen, 
Wünsche,  Strebungen  zu  manifestieren.  Rhythmische  Gymnastik  ist  daher  für  die 
Entwicklungsjahre  eine  angemessene  Ausdrucksform. 

Dabei  jedoch  ist  noch  eine  zweite  Anmerkung  notwendig: 

Rhythmische  Gymnastik  liegt  dem  weiblichen  Geschlecht  stärker  als  dem  Manne. 
Wir  wissen  das  nicht  nur  vom  üblichen  Tanzen  her,  sondern  beobachten  die  specifische 
Vorliebe  fast  durchgehend  in  allen  Kursen  der  Schulen.  Das  weibliche  Element 
überwiegt.  Das  männliche  Geschlecht  ist  sportlicher  gerichtet  oder  turnerischer. 
Gymnastik  kann  als  stabiles  System  eigens  zugeschnitten  sein  für  die  Frau:  trotzdem 
wird  der  Beliebtheitskoeffizient  der  rhythmischen  Form  stets  erheblicher  sein,  wenn 
es  sich  um  junge  Menschen  handelt.  Hinzu  kommt  aus  kausal  überblickbarem  Anlaß 
zweierlei:  Erstens  verliert  die  Rhythmik  bei  der  Verheirateten  an  Interesse.  Jene 
gefühlsbetonten  Nebenwirkungen  treten  zurück  angesichts  Geschlechtsverkehr  und 
vor  allem  Kindersegen.  Im  Klimakterium  steigt  die  Frequenzkurve  der  reifen  Frau 
in  stabilen,  rein  therapeutischen  Systemen  an.  Wir  können  mithin  an  den  Hinter- 
gründen der  rhythmischen  Gymnastik  kaum  zweifeln  und  diese  Rhythmik  daher 
auch  durchaus  als  Hilfsmittel  empfehlen.  Wichtig  ist  eine  zweite  Beobachtung:  daß 
in  manchen  Fällen  der  gut  talentierte  Mensch  auf  dem  Gebiete  des  Tanzes,  ebenso 
aber  manche  Laien  in  (rhythmischer)  Gymnastik  eine  auffallende  Androgynie 
offenbaren.  Wir  sehen,  wie  Verfasser  an  anderem  Orte  bildlich  gezeigt-^  daß  eine 
erhebliche  Anzahl  bekannter  Tänzer  und  Tänzerinnen  (unabhängig  von  gewissen 
Modeströmungen  in  Tracht,  Lebensstil  und  anderem)  Körper  ausgesprochen  neutraler 
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Form  bieten;  die  Männer  weichlicher  in  den  Be\»-egungen,  die  Frauen  herber  nach 
Form  und  Haltung  als  gewöhnlich  annehmbar.  Daß  unter  den  Zirkeln  lesbische  wie 
homosexuelle  Vorgänge  vorkommen,  kann  man  Gelegenheit  haben,  zu  beobachten. 
Unter  der  Archivsammlung  eines  bekannten  Spezialforschungsinstituts  auf  diesem 
Gebiete  fanden  sich  als  Patienten  eine  Reihe  bekannter  Tänzernamen.  Amazonenhafte 
Zirkel  und  homosexuell  tendierende  Gruppen  sind  nicht  unbekannt:  bieten  daher 
Beiträge  zu  Mentalitätslehre  des  Gymnasten.  Inwieweit  Sport  und  Turnen  ähnliche 
Möglichkeiten  andeuten  und  ob  und  inwieweit  Beschäftigung  mit  dem  Körper, 
Pflege  des  unbekleideten  Leibes,  Zusammenleben  in  Kolonien  und  «Schulen"  diese 
Tendenzen  fördern,  sei  dahingestellt.  Auf  jedem  Fall  ist  die  Gymnastik  vielfach  ein- 
deutiges Belegstück  über  Zusammenhang  von  Sexus  und  Körperkultur. 

Fig.  103. 


Charaktertypik  bei  identischem  Bewegungsthema. 

Typologisch  finden  wir  ferner  gelegentlich  Strukturen,  die  der  Schizophrenie 
oder  der  Neurasthenie  nahe  stehen.  Esoterische  Deutung  der  Methode,  Ablehnung 
oder  Empfindlichkeit  gegenüber  der  Außenwelt.  Versenkung  in  Spaltungszustände  des 
Ichs:  dies  und  mehr  findet  sich  verhältnismäßig  häufig  vor.  Zur  Abrundung  einer 
Diagnose  kann  auch  die  Beschäftigung  bzw.  die  Stellungnahme  zur  Gymnastik  dienen 

Ein  Gedanke  ist  zum  Schluß  noch  hervorzuheben:  wenn  der  Arzt  sich  mit 
Gestalt  und  Bewegungsrhythmus  befassen  soll,  so  ist  dies  anzuraten,  da  zweifellos 
in  absehbarer  Zeit  eine  Personendiagnostik  aus  den  Materialien  kommen  wird,  die 
auch  konstitutionelle  Bedeutung  hat.  Es  muß  den  Beobachter  gymnastischer  Möglich- 
keiten seltsam  anmuten,  daß  die  Typologie  menschlicher  Wesensarten  konstitutioneir 
vorgeht,  wie  in  der  bekannten  Teilung  Kretschmers^l  Der  Pykniker,  Leptosome 
und  Athlet  werden  nur  stabil  definiert.  Von  pyknischer,  leptosomer  oder  athletischer 
Motorik  ist  nichts  bekannt.  Wer  den  praktischen  Eindruck  der  Gymnastikbewegungen 
gewonnen  hat,  wiid  so  folgerichtig  beim  einzelnen  wie  der  Gruppe  Bewegung  und 
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Charakter  in  eine  Beziehung  zu  bringen  suchen.  Es  ist  nicht  möglich,  an  dieser 
Stelle  Näheres  darüber  anzugeben,  zumal  ich  mich  eingehend  am  anderen  Orte  darüber 
äußern  möchte^l  Ohne  daß  diese  Korrelation  indessen  mit  der  bloßen  Gleichsetzung 
der  Mimik  oder  Physiognomik  im  Sinne  von  Carus*^  oder  einer  Symbolik  der 
Gestalt  erschöpfbar  wäre,  ist  vom  Standpunkt  konstitutioneller  wie  ausdrucks- 
psychologischer Forschung  die  Gymnastik  in  ihren  freien  Bewegungsrichtungen  eine 
Fundgrube.  Es  dürften  sich  auch  differential-diagnostisch  erhebliche  Symptomwerte 
für  den  Arzt  dabei  ergeben. 
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Bluttransfusion. 

Von  Prof.  Dr.  F,  Oeh lecker,  Hamburg. 
Mit  23  Abbildungen  im  Text. 

Als  Harvey  die  Stromrichtung  in  der  Venenbahn  entdeckte  und  damit  zugleich 
den  großen  Blutkreislauf  (1628),  war  die  Möglichkeit  gegeben,  Medikamente  direkt 
in  die  Blutbahn  einzuführen.  Es  war  auch  die  Grundlage  für  die  Bluttransfusion 
geschaffen.  Unter  zum  Teil  recht  mystischen  Vorstellungen  hat  man  seinerzeit  durch 
Benutzung  von  Schaltstücken,  die  zum  Teil  ganz  modern  anmuten,  Blut  aus  der 
Halsschlagader  eines  Schafes  in  eine  menschliche  Armvene  hinüberströmen  lassen, 
dann  auch  von  Mensch  zu  Mensch  von  der  Arteria  brachialis  in  die  Vena  mediana. 

Das  Interesse  für  die  Bluttransfusion  und  die  Beschäftigung  mit  diesen  Dingen 
gleicht  weiterhin  einer  Wellenbewegung;  einer  hohen  Begeisterung  für  die  Blut- 
transfusion folgt  wieder  ihre  völlige  Verwerfung.  Die  Wiederaufnahme  der  Blut- 
transfusion in  neuerer  Zeit  wird  eingeleitet  durch  technische  Errungenschaften  auf 
dem  Gebiete  der  Gefäßchirurgie  und  knüpft  sich  an  die  Namen  von  Crile,  Carrel, 
Stich,  Enderlen,  Hotz,  Payr,  Floercken,  Sauerbruch  u.a.  Weitere  Fortschritte 
bei  der  praktischen  Anwendung  der  Blutüberführung,  besonders  durch  die  Trans- 
fusion von  Vene  zu  Vene  mit  Messung  der  übertragenen  Blutmengen,  und  ein 
klarerer  Einblick  in  die  Vorgänge  der  Hämolyse  durch  Fortschritte  auf  serologi- 
schem Gebiete,  besonders  durch  die  Gruppeneinteilung  des  Blutes  nach  Land- 
steiner-Jansky  und  die  Bestimmung  nach  Moss,  haben  die  Blutüberpflanzung  in 
einem  solchen  Grade  vervollkommnet,  daß  sie  mit  großer  Sicherheit,  ohne  Schaden 
anzurichten,  heutzutage  ausgeführt  werden  kann.  Dieses  kam  in  dem  zusammen- 
fassenden und  abschließenden  Referat  von  Küttner  auf  dem  Chirurgenkongreß 
1924  deutlich  zum  Ausdruck. 

Wenn  auch  noch  manche  wissenschaftliche  Seite  der  Frage  auszubauen  ist 
und  die  Indikationsstellung  für  manche  Zustände  und  Krankheiten  näher  festzulegen 
ist,  so  ist  doch  die  Bluttransfusion  heutzutage  so  weit  gefördert,  daß  sie  als  thera- 
peutische Maßnahme  nicht  wieder  verschwinden  wird. 

Hämolyse. 

Die  Frage  der  Hämolyse  und  ihre  Vermeidung  bei  der  Ausführung  der  Blut- 
transfusion spielt  die  allergrößte  Rolle.  Noch  in  den  Sechziger-  und  Siebzigerjahren 
des  vorigen  Jahrhunderts  wurde  zur  Heilung  der  Lungenschwindsucht  Schaf-  und 
Schweineblut  transfundiert.  Die  allerschwersten  Chokerscheinungen,  Blutharnen  u.  s.  w. 
wurden  bei  diesen  Maßnahmen  beobachtet.  Diese  Blutüberführung  mit  artfremdem 
Blute  artete  zu  einem  Unfug  aus,  so  daß  die  Behörden  eingreifen  mußten,  beson- 
ders um  erwerbsmäßigen  Bluttransfusioneuren  das  gefährliche  Handwerk  zu  legen. 
Die  Übertragung  artfremden  Blutes  wurde  nach  den  Arbeiten  von  Landois  (1874) 
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wie  auch  von  Panum  und  Ponfick  völlig  aufgegeben,   als  nachgewiesen  wurde, 

daß  das  Blutplasma  die  Blutscheiben  einer  anderen  Art  zusammenballt 

und  auflöst. 

Wenn  in  neuerer  Zeit  Bier  artfremdes  Blut  verwendet,  wenn  er  wenige  Kubikzentimeter 
defibrinierten  Hammel-  oder  Schweineblutes  intravenös  gibt,  wobei  die  fremden  Blutkörperchen  im 
menschlichen  Serum  bald  aufgelöst  werden,  so  hat  dieses  natürlich  mit  einer  eigentlichen  Bluttrans- 
fusion nichts  zu  tun.  Durch  die  kleinen  intravenösen  Injektionen  artfremden  Blutes  treibt  Bier  bewußt 
Proteinkörpertherapie;  es  handelt  sich  um  eine  parenterale  Einverleibung  von  Eiweiß.  Bei  diesen 
Injektionen  nach  Bier  kommt  es  zu  Umstimmungen  im  Organismus;  und  in  den  erkrankten  Körper- 
bezirken wird  nach  Biers  Ansichten  eine  Hyperämie,  eine  Heilentzündung,  hervorgerufen,  weil  kranke 
Zellkomplexe  auf  den  Reiz  des  fremden  Blutes  schneller  und  besser  ansprechen. 

Um  die  Jahrhundertwende  wurde  entdeckt,  daß  nicht  nur  die  roten  Blut- 
körperchen im  Plasma  einer  fremden  Art  zusammengeballt  und  aufgelöst  werden, 
sondern  daß  sie  manchmal  im  Serum  eines  Individuums  der  gleichen  Art  im 
Sinne  der  Agglutination  und  Hämolyse  angegriffen  werden.  Diese  Erscheinung 
innerhalb  derselben  Art  bezeichnete  man  als  Iso-Agglutination  und  Isolyse. 

Bei  der  näheren  Erforschung  dieser  V'orgänge  ging  die  Serologie  zunächst 
Irrwege:  Es  wurde  behauptet,  daß  solche  Iso-Agglutinine  bzw.  Isolysine  nur  im 
kranken  Organismus  entstehen  und  auf  Blutscheiben  des  gesunden  Menschen 
einwirken.  Hierauf  wollte  man  sogar  für  manche  Krankheiten  eine  diagnostische 
Methode  aufbauen. 

Es  ist  das  hohe  Verdienst  von  Landsteiner  (IQOl),  früh  gegen  diese  falschen 
Anschauungen  aufgetreten  zu  sein  und  festgestellt  zu  haben,  daß  die  Iso-Agglutinine 
nicht  eine  Erscheinung  des  kranken  Organismus  sind,  sondern  daß  sie  sich  bei 
völlig  gesunden  Menschen  finden.  Zusammen  mit  Leiner  konnte  Landsteiner 
(1Q05)  bei  ausgedehnten  Untersuchungen  an  Kranken  und  an  Gesunden,  besonders 
auch  an  Kindern,  nachweisen,  daß  die  isolytische  Wirksamkeit  des  mensch- 
lichen Blutserums,  ebenso  wie  die  Iso-Agglutination,  sehr  wahrscheinlich  eine 
physiologische  Eigenschaft  des  Blutes  ist.  Landsteiner  machte  dann  eine 
Einteilung  des  menschlichen  Blutes  in  drei  verschiedene  Gruppen.  Die 
Untersuchungen  von  Landsteiner  wurden  voll  bestätigt,  nur  wurde  von  De- 
castello,  von  Landsteiner  selbst  u.a.  nachgewiesen,  daß  in  ganz  seltenen  Fällen 
Ausnahmen  von  dieser  Regel  vorkamen.  Durch  Jansky  und  viel  später  erst  durch 
Moss  wurden  diese  Ausnahmen  durch  das  Auffinden  einer  vierten  Blutgruppe 
geklärt.  Diese  Blutgruppe  unterscheidet  sich  von  den  drei  anderen  dadurch,  daß 
sie  keine  Isolysine  bzw.  Iso-Agglutinine  für  die  roten  Blutkörperchen  der  drei 
anderen  Blutgruppen  enthält,  sie  ist  die  Gruppe  des  Universal-Empfängers  (U.-E.), 
während  die  drei  anderen  Gruppen  immer  ein  Iso-Agglutinin  gegenüber  einer 
anderen  Gruppe  besitzen. 

Moss  gebührt  das  Verdienst,  durth  eine  praktische  Methode  die  Ein- 
teilung des  Blutes  der  Menschen  in  vier  Gruppen,  besonders  als  Vorunter- 
suchung für  die  Bluttransfusion,  nutzbar  gemacht  zu  haben.  Sehr  zu  bedauern  ist, 
daß  Moss  die  zuletzt  entdeckte  und  praktisch  am  wenigsten  wichtige  Gruppe  (die 
des  Universal-Empfängers)  nicht  wie  Landsteiner-Jansky  als  vierte  Gruppe 
bezeichnet,  sondern  als  erste,  die  bei  jenen  den  Universal-Spender  (U.-S.)  bedeutet. 
Da  Landsteiner  fraglos  in  der  Gruppeneinteilung  des  menschlichen  Blutes  die 
größten  Verdienste  hat,  da  Jansky  früher  als  Moss  die  vierte  Gruppe  entdeckt 
und  auch  als  solche  bezeichnet  hat,  und  da  die  Vereinigung  amerikanischer  Patho- 
logen und  Bakteriologen  auf  Grund  dieser  Prioritätsrechte  die  Einteilung  nach 
Jansky  in  vier  Gruppen  zum  allgemeinen  Gebrauch  empfohlen  hat,  so  wollen  auch 
wir   weiterhin   das   Schema   von    Landsteiner-Jansky    beibehalten,   wie    Lattes- 
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Schiff  u.a.  Wir  werden  aber  jedesmal,  um  Mißverständnisse  zu  vermeiden,  wie 
sie  in  der  Literatur  nicht  allzu  selten  zu  finden  sind,  immer  hinter  Gruppe  I  — 
(U.-S.)  —  und  hinter  Gruppe  IV  —  (U.-E.)  —  setzen.  Während  die  Gruppe  des 
Universal-Spenders  und  des  Universal-Empfängers  jedesmal  für  das  Mosssche  Schema 
vertauscht  werden  muß,  ist  Gruppe  II  und  Gruppe  III  bei  allen  Autoren  in  der 
Bezeichnung  die  gleiche. 

Zum  besseren  Verständnis  der  Hämolysefragen  mögen  folgende  Leitsätze  als 
Führung  dienen: 

Das  Verhalten  des  Serums  des  Empfängers  zu  den  Blutkörperchen  des 
Spenders  ist  das  wichtigste  (das  gespendete  Serum  wird  im  fremden  Kreislauf 
gleich  derartig  verdünnt,  daß  es  keine  oder  kaum  eine  Wirkung  auf  die  Blutscheiben 
des  Empfängers  hat).  —  Klinisch  stehen  die  Erscheinungen  der  Hämolyse  ganz 
im  Vordergrunde.  Wir  prüfen  aber  im  serologischen  Vorversuch  nur  die 
Agglutination,  weil  sie  schneller  und  einfacher  auszuführen  ist,  und  weil,  von 
einigen  seltenen  Ausnahmen  abgesehen,  Agglutination  und  Hämolyse  zu- 
sammenfallen. —  Die  klinischen  Erscheinungen  der  Hämolyse  treten 
sofort  bei  der  Bluttransfusion  im  Verhalten  des  Patienten  und  seines 
Pulses  auf,  u.zw.  in  den  ersten  1—2  Minuten,  nachdem  rote  Blutkörperchen 
des  Spenders  in  das  nicht  zu  ihnen  passende  Plasma  eines  Empfängers  gekommen 
sind.  Hierin  liegt  die  Bedeutung  der  biologischen  Probeinjektion.  Später  auf- 
tretende Reaktionserscheinungen  (abgesehen  natürlich  von  der  Hämoglobinurie)  sind 
keine  Hämolyseerscheinungen. 

Die  vier  Blutgruppen  des  Menschen  unterscheiden  sich  durch  folgendes  Verhalten : 


Vom  Standpunkt  des  Empfängers 
(Serum). 

G  r u  p p e  I :  Serum agglutiniert  Blutscheiben 
der  Gruppen  II,  III  und  IV. 

Gruppe  II:  Serum  agglutiniert  Blut- 
scheiben von  Gruppe  111  und  IV. 

Gruppe  III:  Serum  agglutiniert  Blut- 
scheiben von  Gruppe  II  und  iV. 

Gruppe  IV:  Serum  agglutiniert  keine 
roten  Blutkörperchen  (Universal-Empfänger). 


Vom  Standpunkt  des  Spenders 
(rote  Blutkörperchen). 

Gruppe  I:  Rote  Blutkörperchen  werden 
von  keinem  Serum  der  anderen  Gruppen  agglu- 
tiniert (Universal-Spender). 

Gruppe  II:  Rote  Blutkörperchen  werden 
von  Gruppe  1  und  III  agglutiniert. 

Gruppe  III:  Blutscheiben  werden  agglu- 
tiniert von  Gruppe  I  und  II. 

Gruppe  IV:  Rote  Blutkörperchen  werden 
von  jedem  Serum  der  anderen  drei  Gruppen 
agglutiniert. 


Die  Verhältnisse  von  der  Verträglichkeit  der  vier  Blutgruppen  zueinander 
gehen  in  anschaulicher  Weise  auch  aus  dem  Landsteiner-Janskyschen  Schema 
hervor: 


Rote    Blutkörperchen 

• 

I  (U.-S.) 

II 

III 

IV  (U.-E.) 

E 
1- 

I 
(U.-S.) 

— 

+ 

+ 

+ 

II 

— 

— 

+ 

+ 

III 

— 

+ 

— 

t 

IV 

(U.-E.) 

— 

— 

— 

— 
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Denken  wir  daran,  daß  für  den  Empfänger  das  Serum  und  für  den 
Spender  die  roten  Blutkörperchen  das  Wesentliche  sind,  so  können  wir  bei 
der  Tabelle  von  Jansky  aus  der  Betrachtung  der  Spalte  „Serum"  ablesen,  welcher 
Spender  für  die  betreffende  Gruppe  zur  Transfusion  nötig  ist.  Verfolgen  wir  in  der 
Tabelle  von  oben  nach  unten  die  Spalte  »Blutkörperchen",  so  können  wir  hieraus 
ersehen,  für  welche  Gruppe  ein  Spender  geeignet  ist. 

Es  ergibt  sich  also  für  den  Empfänger:  Für  Gruppe  I  (U.-S.)  brauchen  wir 
einen  Spender  mit  Blutgruppe  I  (U.-S.)  —  für  Gruppe  11  ist  nötig  Gruppe  11  oder  1 
(U.-S.)  —  für  Gruppe  111  ist  nötig  Gruppe  1  (U.-S.)  oder  111  —  für  einen  Patienten 
mit  Gruppe  IV  (U.-E.)  ist  jeder  als  Spender  zu  gebrauchen. 

Für  den  Spender  gilt:  Gruppe  1  (U.-S.)  ist  als  Spender  für  alle  Gruppen  zu 
gebrauchen  —  Gruppe  11  nur  für  Gruppe  II  (und  IV)  —  Gruppe  III  nur  für  Gruppe  III 
(und  IV)  —  Angehörige  der  Gruppe  IV  (U.-E.)  sind  nicht  als  Spender  zu  gebrauchen. 

Das  Verhalten  der  Blutgruppen  zueinander  läßt  sich  auch  im  folgenden  Satze 
leicht  merken:  Jede  Gruppe  verträgt  sich  mit  der  gleichen  Gruppe,  Gruppe  I 
(Gruppe  IV  bei  Moss)  ist  Universal-Spender,  Gruppe  IV  (Gruppe  I  bei  Moss) 
ist  Universal-Empfänger. 

Das  Zustandekommen  der  vier  Gruppen  des  menschlichen  Blutes  hat  man 
auf  verschiedene  Weise  zu  erklären  versucht:  Das  Iso-Agglutinin  im  Serum  kommt 
nur  zur  Wirkung,  wenn  es  auf  Blutkörperchen  trifft,  die  ein  entsprechendes  Agglu- 
tinogen  besitzen;  das  Agglutinin  wird  dann  specifisch  gebunden.  Moss  wie  auch 
schon  Hektoen  nahmen  drei  verschiedene  Agglutinine  und  dazu  drei  entsprechende 
agglutinierbare  Substanzen  der  roten  Blutkörperchen  an.  Mehr  Anklang  und  An- 
erkennung haben  die  Erklärungen  von  v.  Dungern,  Hirszfeld  u.a.  gefunden,  die 
sich  an  frühere  theoretische  Erwägungen  Landsteiners  eng  anschließen.  Diese 
Erklärungsversuche  sind  durch  eine  Reihe  serologischer  Experimente  (Immunisierungs- 
experimente, elektive  Adsorptionen  u.  s.  w.,  durch  Arbeiten  von  Hooker  und  Ander- 
son, Guthrie  und  Huck  u.a.)  aufs  beste  gestützt. 

Hiernach  werden  für  die  menschlichen  Blutgruppen  zwei  Agglutinine  u  und  ß 
und  zwei  entsprechende  Agglutinogene  A  und  B  angenommen.  Das  Nähere  ergibt 
sich  aus  der  folgenden  Tabelle: 


Gruppe 
Landsteiner- 
Ja  n  s  k  y 

Agglutinine, 
Serum 

Agglutinogene, 
rote  Bluikörperchen 

I  (U.-S.)     .... 

11 

III 

IV  (U.-E.)  .... 

a+ß 

ß 
a 

A 
B 

A  +  B 

Manche  Arbeiten  der  eben  genannten  Autoren  lassen  die  Möglichkeit  zu, 
daß  in  seltenen  Fällen  auch  noch  andere  Gruppen  vorkommen  oder  daß 
Untergruppen  bestehen.  Von  anderen  wird  diese  Ansicht  allerdings  bestritten, 
und  es  werden  qualitative  Verschiedenheiten  durch  quantitative  Unterschiede  der 
Substanzen  des  Serums  oder  der  roten  Blutkörperchen  erklärt  (Lattes).  Diese  Frage 
spielt  natürlich  für  die  serologische  Vorprüfung  eine  große  Rolle,  und  in  dieser 
Verbindung  muß  zugleich  auch  kurz  auf  die  Autoagglutination  hingewiesen  werden. 
Eine  richtige,  echte  Autoagglutination,  die  im  serologischen  Experiment 
bei  0°  häufiger  beobachtet  wird,  findet  sich  beim  Menschen  wahrscheinlich 
nur   in   ganz   selten    krankhaften    Zuständen   (paroxysmale  Hämoglobinurie, 
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hämolytischem  Ikterus,  perniciöse  Anämie  u.  s.  xjf.).  „Autoagglutinationen",  die  bei 
anderen  Fällen  angeblich  beobachtet  worden  sind,  die  bei  serologischen  Vorunter- 
suchungen natürlich  sehr  störend  sein  können,  die  sogar  zur  Aufstellung  einer  fünften 
Gruppe  (Vorschütz)  geführt  haben,  und  die  einen  Übergang  oder  Verwandlung 
in  eine  andere  Gruppe  nach  Einführung  von  Medikamenten  bei  Einwirkung  von 
Narkose  u.  s.  w.  (Eden,  Diemer)  beweisen  sollten,  sind  nach  den  Untersuchungen 
von  As  coli,  Lattes  als  keine  eigentlichen  Agglutinationen,  sondern  als  Pseudo- 
agglutionen  erkannt  worden.  Es  handelt  sich  hier  um  ein  stärkeres  Auftreten 
von  Geldrollenbildung.  Es  gehört  diese  also  mit  ins  Gebiet  der  vermehrten 
Senkungsgeschwindigkeit  des  Blutes,  die  bei  den  verschiedensten  krankhaften  Zu- 
ständen beobachtet  wird  (Fahraeus).  Die  Vorgänge,  die  normalerweise  die  Blut- 
scheiben in  Geldrollen  zusammenzwingen  und  zusammenbinden,  sind  bei  dieser 
Pseudoagglutination  vermehrt. 

Lattes  gibt  an,  daß  durch  Verdünnung  des  Serums  und  mikroskopische  Be- 
trachtung diese  Pseudoagglutination,  die  natürlich  bei  der  Gruppenbestimmung 
einmal  verhängnisvoll  werden  könnte,  von  echter  Agglutination  zu  trennen  ist.  Heut- 
zutage besteht  im  allgemeinen  die  Regel  zu  Recht,  daß  die  Blutgruppe  etwas 
Individuelles,  etwas  Konstantes  ist,  was  zur  Konstitution  gehört,  und 
das  weder  durch  Krankheit  noch  andere  Einflüsse  oder  Medikamente 
sich  ändert.  Natürlich  gibt  es  quantitative  Verschiedenheiten  in  der  Stärke  der 
Agglutinine  und  der  Empfindlichkeit  der  angegriffenen  roten  Blutkörperchen.  So  kann 
es  auch  bei  der  serologischen  Vorprobe  vorkommen,  daß  eine  sehr  schwache  Ag- 
glutination für  negativ  gehalten  wird.  Solche  Irrtümer  sind  möglich  und  sind  auch 
im  Großbetrieb  der  Mayoschen  Klinik  vorgekommen.  Es  ist  daher  von  vielen, 
besonders  von  Dyke,  geraten  worden,  besonders  starke  Sera  zu  nehmen. 

Daß  die  Gruppenzugehörigkeit  etwas  Unveränderliches  ist,  läßt  sich  auch  aus 
den  interessanten  Forschungen  über  die  Vererblichkeit  der  Gruppen  schließen. 
Auf  diesem  wissenschaftlichen  Gebiete  haben  sich  Langner  (1903),  Hektoen, 
Ottenberg  und  Epstein,  Landsteiner  u.  a.  beteiligt.  Die  meisten  Ergebnisse 
auf  diesem  Gebiete  haben  aber  die  Experimente  und  die  klinischen  Untersuchungen 
von  V.  Dungern  und  Hirschfeld  gebracht.  Die  Vererbung  erfolgt  nach  dem 
Mendelschen  Gesetze  und  vornehmlich  bezieht  sich  dieses  auf  die  Agglutinogene 
und  die  besondere  Beschaffenheit  der  roten  Blutkörperchen  (A  und  B).  In  gewissen 
Fällen  kann  also  die  Gruppenbestimmung  auch  eine  forensische  Bedeutung  gewinnen. 
Die  Untersuchung  bei  Neugeborenen  und  Säuglingen,  besonders  von  v.  Düngern^ 
haben  ergeben,  daß  die  Agglutination,  d.  h.  das  Vorhandensein  von  Agglutinin 
zuerst  meist  fehlt  oder  aber  schwächer  ist  als  beim  Erwachsenen,  und  daß  es  oft 
bis  zum  \.  und  2.  Jahr  noch  zunimmt,  v.  Dungern  konnte  aber  nachweisen,  daß  die 
specifische  Beschaffenheit  der  roten  Blutkörperchen,  die  Agglutinogene 
A  und  B  von  vornherein  vorhanden  sind.  Für  die  Praxis  der  Transfusion 
spielt  diese  Vererbung  keine  allzu  große  Rolle.  Jedenfalls  ist  die  Anschauung,  die 
noch  oft  in  Arbeiten  zu  lesen  ist,  daß  Verwandtenblut  zur  Transfusion  immer  besser 
ist,  nicht  richtig.  Die  Untersuchungen  über  die  Vererbung  der  Gruppen  haben 
bisher  ergeben,  daß  die  Kinder  dann  immer  zur  Gruppe  I  (U.-S.)  gehören,  wenn 
Vater  und  Mutter  beide  der  Gruppe  I  (U.-S.)  angehören.  Wenn  Vater  und  Mutter 
der  Gruppe  II,  III  und  IV  angehören,  so  kann  die  gleiche  Gruppe  vererbt  werden, 
sie  braucht  es  aber  nicht.  Nähere  Einzelheiten  über  diese  Untersuchungen,  wie  auch 
über  die  Bedeutung  der  Blutgruppen  im  Rahmen  der  Rassen-  und  Völkerschafts- 
kunde findet  man   in  schöner  Form  zusammengestellt  in   dem  Buche  von  Lattes- 
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Schiff.   Uns  \x'ürde   eine  nähere  Betrachtung  zu   weit  von  unserem  Thema:  Blut- 
transfusion entfernen. 

Für  uns  ist  aber  von  Wichtigl<eit,  zu  erfahren,  in  welchem  Prozentsatz  die 
einzelnen  Gruppen  vertreten  sind.  Die  Untersuchungen,  die  in  meiner  Klinik, 
u.  zw.  besonders  von  meinem  Mitarbeiter  Cornils,  an  über  3000  verschiedenen 
Gruppenbestimmungen  gemacht  sind,  haben  für  die  norddeutsche  Bevölkerung 
folgende  Prozentzahlen  gegeben: 

Gruppe  I  (U.-S.):  32-3%,  Gruppe  II:  453%,  Gruppe  III:  15-4%, 
Gruppe  IV  (U.-E.):  1%.    ■ 

Ähnliche  Zahlen  sind  in  Nordamerika  gefunden.  Moss  gibt  an:  43%,  40%, 
7%,  10%.  Lewisohn  fand  für  Gruppe  I  (U.-S.)  43%,  für  Gruppe  II  40%. 

Diese  Prozentzahlen  von  der  Häufigkeit  der  einzelnen  Blutgruppen  sind  natür- 
lich für  die  Praxis  der  Bluttransfusion  von  großer  Bedeutung.  Wir  können  daraus 
ersehen,  daß  nach  einer  Wahrscheinlichkeitsrechnung  eine  Reihe  von  Transfusionen 
schadlos  ausgeführt  werden  können,  ohne  daß  eine  serologische  Vorprüfung  erfolgt. 
Haben  wir  z.  B.  als  Empfänger  einen  Vertreter  der  am  häufigsten  vorkommenden 
Gruppe,  nämlich  der  Gruppe  II,  und  nehmen  wir  nun  irgend  einen  Menschen  zur  Blut- 
überführung, so  besteht  80  %  Wahrscheinlichkeit,  daß  wir  den  richtigen  Spender 
bekommen,  denn  es  kann  für  Gruppe  II  sowohl  Gruppe  II  wie  auch  Gruppe  I  (U.-S.) 
spenden.  So  berichtet  z.  B.  auch  Bon  hoff,  daß  er  bei  über  50  Transfusionen  ohne 
serologische  Vorprüfung  nur  eine  Hämolyse  erlebte. 

Heutzutage  werden  wir  es  selbstverständlich  nicht  dem  Zufall  überlassen, 
sondern  werden  eine  Gruppenbestimmung  machen.  In  früheren  Zeiten  hat  gerade 
der  Zufall  bei  der  Beurteilung  des  Wertes  der  Tranfusion  eine  große  Rolle  gespielt: 
Ging  bei  einer  Reihe  von  Transfusionen  alles  gut,  so  war  man  -begeistert;  wollte 
es  aber  ein  unfreundlicher  Zufall,  daß  man  eine  schwere  Hämolyse  erlebte,  wo- 
möglich bei  der  ersten  Transfusion,  so  hat  mancher  von  da  ab  nie  wieder  Freude 
an  der  Transfusion  bekommen.  Dieses  Tappen  im  Dunkeln,  das  zwar  durch  vorsichtiges 
Tasten  mit  der  biologischen  Vorprobe  viel  an  Schrecken  verloren  hat,  hat  jetzt  auf- 
gehört, wo  wir  durch  die  Blutgruppeneinteilung  die  Verhältnisse  klarer  übersehen. 

Zur  Anstellung  der  schönen  und  einfachen  Probe  nach  Moss  brauchen 
wir  Testsera  der  Gruppe  II  und  III,  die,  wie  schon  gesagt,  einen  möglichst 
hohen  Agglutinationstiter  haben  sollen.  Wenn  wir  in  je  einen  Serum- 
tropfen der  Gruppe  II  und  III  ein  Blutströpfchen  eines  Menschen  hin- 
einbringen und  nun  die  Reaktion  abwarten,  so  gibt  es  vier  verschiedene  Mög- 
lichkeiten in  der  Kombination  der  Reaktionen,  wie  wir  das  am  besten  aus  der 
Tabelle  von  Jansky  (s.  p.  579)  ersehen  können,  wenn  wir  die  Spalte  für  das 
Serum  der  Gruppe  II  und  III  quer  herüber  verfolgen.  Wir  sehen  dann  ein,  daß 
wir  allein  mit  den  Testsera  der  Gruppe  II  und  III  alle  Gruppen  bestimmen  können. 

Keine  Agglutination  beim  Testserum  der  Gruppe  II  und  III  gibt  Gruppe  I 
(U.-S.). 

Keine  Agglutination  bei  Serum  der  Gruppe  II,  aber  Agglutination  im  Serum 
der  Gruppe  III  gibt  die  Gruppe  II. 

Agglutination  beim  Serum  der  Gruppe  II,  keine  Agglutination  bei  Gruppe  III 
gibt  Gruppe  III. 

Agglutination  bei  dem  Serum  der  Gruppe  II  und  III  gibt  Gruppe  IV  (U.-E.). 

Die  Untersuchung,  die  in  wenigen  Minuten  erledigt  ist  und  eine  makro- 
skopische   Prüfung   auf   Agglutination    ist,    wird   folgendermaßen   angestellt: 
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Um  Mißverständnisse  und  Verwechslungen  zu  vermeiden,  wird  grundsätzlich  ein 
Tropfen  des  Testserums  der  Gruppe  III  auf  die  Mitte  eines  Objektträgers  getan, 
während  ein  zweiter  Tropfen  der  Gruppe  II  seitlich  angelegt  wird.  Dann  wird  aus 
einem  kleinen  Stich  des  Ohres  ein  kleiner  Tropfen  Blut  mit  der  Spitze  des  Messers 
oder  einer  Lanzette  in  den  Serumtropfen  hineingeführt.  Das  Messer  wird  sorgfältig 
mit  einem  Tupfer  gereinigt,  um  anhaftendes  Testserum  zu  beseitigen.  Es  wird  dann 
ein  neuer  kleiner  Blutstropfen  in  die  zweite  Serumlache  getan.  Man  kann  auch  den 
Blutstropfen  mit  zwei  Ecken  eines  Objektträgers  abnehmen  und  nun  die  eine  Ecke 


Serum  II 


Fig.  104. 

Serum  III 


I  (U.-S.) 


111 


IV  (U.-E.) 


Bestimmung  der   von  Landsteiner   entdeckten  Blutgruppen 
nach  der  Methode  von  Moss. 


in  das  Testserum  der  Gruppe  III  und  die  andere  Ecke  in  das  Testserum  Gruppe  II 
hineinbringen  und  etwas  verrühren.  Unter  leichtem  Schaukeln  des  Objektträgers, 
bei  dem  der  Tropfen  etwas  hin-  und  hergleitet,  wird  nun  die  Reaktion  beobachtet. 
Tritt  Agglutination  ein,  so  bilden  sich  kleine  Klümpchen,  die  immer  deutlicher 
werden,  bis  sie  als  dunkle  Inselchen  auf  dem  völlig  wieder  klar  gewordenen  Serum 
schwimmen  (Fig.  104).  Bei  Zimmertemperatur  soll  die  Agglutination  besser  ausfallen 
als  im  Brutofen  (tiefere  Temperaturen,  besonders  die  um  Null  liegend,  sollen 
störende  Autoagglutinationen  befördern^). 

'  Siehe  auch   das  soeben   erschienene  sehr  pral<tische  Buch   von   F.  Schiff:    Die  Technik  der 
BlutgTuppenuntersuchung  (Jul.  Springer,  1926). 
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Hat  man  Testsera  der  Gruppe  II  und  III,  so  kann  man  sich  immer  wieder 
nach  Feststellung  der  betreffenden  Gruppen  selbst  neues  Serum  herstellen.  Das 
entnommene  Serum  wird  steril  in  Ampullen  gefüllt,  die  zugeschmolzen  werden. 
Das  Serum  hält  sich  bei  Aufbewahrung  im  Eisschrank  sehr  lange.  Neuerdings  werden 
nach  Prüfung  von  Moritsch  vom  Wiener  staatlichen  Serotherapeutischen  Institut 
die  Testsera  unter  den  Namen  Hämotest  vertrieben.  In  sehr  praktischer  und  hand- 
licher Form  erhält  man  die  Sera  mit  einer  Anweisung  (Gruppe  IV  ist  hier  nach 
Moss  Universal-Spender).  Ebenso  wird  Sangui-Test  „Gans"  aus  dem  Pharmazeuti- 
schen Institut  Ludwig  Wilhelm  Gans  A.-G.  Oberursel  bei  Frankfurt  am  Main  ver- 
trieben. 

Im  allgemeinen  wird  bei  gutem  Testserum  und  bei  einiger  Erfahrung  die 
Diagnose  der  Gruppenzugehörigkeit  schnell  und  eindeutig  bestimmt.  Aber  selbst 
bei  großer  Übung  kommt  doch  ab  und  an  ein  Fall  vor,  wo  man  nicht  ganz  sicher 
entscheiden  kann,  ob  Agglutination  vorliegt  oder  nicht.  Kürzlich  erlebte  ich  selbst 
einen  solchen  Fall  in  der  Privatpra.xis.  Die  Empfängerin  war  eine  schwere  perni- 
ciöse  Anämie.  Bei  der  serologischen  Vorprüfung  glaubte  ich,  daß  es  sich  um  eine 
Gruppe  II  handelt;  das  Testserum  der  Gruppe  III  zeigte  Agglutination.  Wenn  auch 
vielleicht  das  Serum  neben  dem  Klümpchen  nicht  ganz  so  klar  wie  sonst  hervor- 
trat, so  bestand  doch  aber  ein  krasser  Unterschied  zwischen  der  Nichtagglutination 
im  Testserum  der  Gruppe  II.  Als  ich  die  Transfusion  mit  einem  Spender  der 
Gruppe  II  machte,  zeigten  sich  bei  der  Probeinjektion  im  Anfang  der  Transfusion 
deutlich  die  Zeichen  der  Hämolyse,  die  Transfusion  wurde  abgebrochen,  es  handelte 
sich  hier  also  offenbar  um  eine  Gruppe  I  bei  der  Empfängerin,  die  Transfusion 
wurde  dann  mit  einem  Spender  der  Gruppe  I  nachher  ausgeführt. 

Auch  im  Krankenhause,  wo  meine  Assistenten  die  Blutgruppenbestimmung 
alle  sehr  gut  beherrschen,  ist  doch  manchmal  ein  Fall  gewesen,  wo  Meinungs- 
verschiedenheit bestand,  ob  Agglutination  vorliegt  oder  nicht.  Bei  Nachprüfungen 
und  Wiederholungen  auch  mit  anderen  Testsera  kam  man  meist  aber  doch  zu 
einem  eindeutigen  Resultat.  Die  guten  Seiten  der  Blutgruppenbestimmung  sollen  in 
keiner  Weise  bezweifelt  oder  herabgesetzt  werden,  es  muß  aber  doch,  wie  das 
auch  schon  von  anderer  Seite  betont  ist,  darauf  hingewiesen  werden,  daß  die  Be- 
stimmung in  seltenen  Fällen  nicht  ganz  leicht  ist.  Wenn  in  Kliniken,  wo  die  Sache 
fast  täglich  geübt  wird,  solche  Unsicherheiten  einmal  vorkommen,  so  wird  dieses  in 
kleineren  Betrieben  mit  geringerer  Erfahrung   und  Übung  erst  recht  der  Fall  sein. 

Es  muß  auch  mit  menschlichen  Schwächen  gerechnet  werden,  daß  einmal 
durch  Versehen  oder  Verwechslung  die  Gruppe  bei  einem  Menschen  falsch  ange- 
geben wird,  und  daß  im  Vertrauen  auf  die  Gruppenbestimmung  das  Blut  sehr 
schnell  dem  Empfänger  beigebracht  wird,  wie  es  vor  allem  bei  der  Methode  von 
Brown-Percy  vorkommen  kann.  Mir  ist  auch  aus  einer  anderen  chirurgischen 
Klinik  mitgeteilt  worden,  daß  sich  ein  Unglücksfall  ereignete,  weil  man  im  Ver- 
trauen auf  die  Mosssche  Probe  zu  schnell  das  Blut  dem  Kranken  eingespritzt 
hatte.  Einer  meiner  älteren  Assistenten  machte  eine  Bluttransfusion  nach  vorheriger 
Gruppenbestimmung.  Im  Anfang  der  Blutübertragung  gab  es  die  Erscheinungen 
der  Hämolyse.  Die  Transfusion  wurde  ohne  Schaden  abgebrochen.  Wir  glaubten 
erst  eine  Ausnahme  von  der  Blutgruppenregel  zu  haben,  es  wurde  dann  aber  gleich 
festgestellt,  daß  durch  Versehen  des  Assistenten  eine  falsche  Gruppe  bestimmt  war. 
Wir  haben  dank  unserer  Methode,  die  eine  beliebige  Unterbrechung  der  Trans- 
fusion erlaubt,  hier  keinen  Unglücksfall,  wie  die  Züricher  Klinik,  zu  beklagen,  wo 
der  Apparat  von  Brown-Percy  gebraucht  wurde. 
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Sehen  wir  von  diesen  selten  vorl<ommenden  Unsicherheiten  in  der  Bestimmung 
und  der  versehentlich  falschen  Qruppenbestimmung  ab,  so  ist  noch  die  Frage 
zu  beantworten,  ob  die  Blutgruppenbestimmung  bei  Ausschaltung  jeder  Fehler- 
quelle absolut  zuverlässig  ist  und  keine  Ausnahme  kennt.  Es  sind  Fälle  beschrieben, 
die  sich  nicht  in  die  vier  Gruppen  einreihen  ließen.  Man  hat  noch  verschiedene 
andere  Gruppen  aufgestellt,  und  man  hat  auch  Zwischenstufen  angenommen.  Ich 
glaube  nun,  einen  einwandfreien  Beitrag  zur  Beantwortung  der  Frage,  ob  die  Moss- 
sche  Regel  immer  stimmt,  beibringen  zu  können.  Ich  habe  mich  seit  Anfang  der 
Benutzung  meines  Apparates  ganz  besonders  mit  der  Frage  der  Hämolyse  be- 
schäftigt. Es  wurden  von  vornherein  sehr  viele  serologische  Kontrollen  unseres 
serologischen  Institutes  (Professor  Graetz)  und  auch  chemisch-spektroskopische 
Untersuchungen  im  chemischen  Institut  gemacht.  Diese  serologischen  Unter- 
suchungen, die  lange  zurückliegen,  gaben  keinen  einwandfreien  Wegweiser  für  die 
Transfusion.  Das  beste  Hilfsmittel,  um  Gefahren  zu  vermeiden,  war  die  biologi- 
sche Probe.  Als  wir  aber  die  Gruppenb?stimmung,  die  Hotz,  Clairmont,  Nather, 
Ochsner  zuerst  bei  uns  benützten,  grundsätzlich  vor  unseren  Transfusionen  aus- 
führten, haben  wir  in  der  Übergangszeit,  um  einen  genauen  Einblick  über 
den  Wert  und  die  Sicherheit  der  Methode  kennen  zu  lernen,  folgenden 
Weg  eingeschlagen.  Es  wurde  eine  genaue  Gruppenbestimmung  gemacht,  womög- 
lich von  mehreren  Herren  unabhängig.  Wie  auch  der  Ausfall  der  Blutuntersuchung 
war,  es  wurde  die  Transfusion  in  vorsichtiger  Weise  mit  der  biologischen  Probe 
ausgeführt.  Gleichzeitig  wurde  auch  beim  Empfänger  vor  und  nach  der  Transfusion 
bzw.  sofort,  wenn  bei  der  biologischen  Probe  Erscheinungen  von  Hämolyse  auf- 
traten, Blutentnahmen  gemacht  zur  spektroskopischen  Untersuchung  des  Serums 
auf  Hämoglobinämie. 

Bei  diesen  in  einer  Serie  streng  durchgeführten  Vorversuchen  und  Trans- 
fusionen, bei  denen  mich  besonders  mein  Mitarbeiter  Cornils  unterstützt  hat, 
auf  dessen  Arbeit  über  Hämolyse  hingewiesen  sei,  hat  sich  nun  gezeigt,  daß  diese 
serologische  Vorprobe  doch,  wenn  auch  sehr  selten,  Ausnahmen  hat.  Erstens 
haben  wir  Fälle  gehabt,  wo  nach  der  Mossschen  Regel  eine  Transfusion 
verboten  war,  wo  aber  die  Transfusion  von  800— 1000 jg'  glatt  ohne  jede 
Spur  von  Hämoglobinämie  verlief.  Es  ist  ja  bekannt,  daß  Agglutination  und 
Hämolyse  nicht  dasselbe  ist,  sie  fallen  aber  meistens  zusammen  und  man  sagt  von 
der  Agglutination,  daß  sie  gleichsam  die  Vorstufe  der  Hämolyse  ist.  Hämolyse 
ohne  Agglutination  soll  es  nicht  geben;  wohl  soll  es  aber  einmal  vorkommen, 
daß  Agglutination  besteht,  ohne  daß  Hämolyse  auftritt.  Solche  Fälle  haben 
wir  ganz  sicher  beobachtet.  Diese  Ausnahme  von  der  Regel  bei  der  Blutgruppen- 
bestimmung sind  aber  nicht  von  zu  großer  Bedeutung.  Denn  es  heißt  mit  anderen 
Worten,  es  wird  hie  und  da  ein  Mensch  zum  Spenden  für  ungeeignet 
erklärt,  der  sehr  gut  hätte  spenden  können.  Daß  aus  diesem  Grunde  einmal 
eine  lebensrettende  Transfusion  unterbleibt,  ist  kaum  anzunehmen,  allerdings  be- 
schreibt Plehn  kürzlich  einen  Fall:  Bei  einer  Magenblutung  mußte  in  dringender 
Not  eine  Transfusion  gemacht  werden.  Da  nach  der  Gruppenbestimmung  kein  ge- 
eigneter Fall  vorhanden  war,  wurde  eine  Transfusion  versucht  mit  einem  nach  der 
Mossschen  Regel  eigentlich  untauglichen  Spender.  Die  Transfusion  einer  großen 
Menge  Blutes  wurde  anstandslos  vertragen  und  der  Patient,  der  verloren  schien, 
wurde  gerettet. 

Diese  kleine  Schwäche  der  Blutgruppenbestimmung,  wenn  man 
das  so  nennen  darf,  würde  den  Wert  der  Vorprüfung  kaum   beeinträch- 
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tigen.  Anders  liegen  die  Dinge,  wenn  die  Blutgruppenbestimmung  uns 
sagt,  daß  eine  Transfusion  gefahrlos  ausgeführt  werden  kann  und 
trotzdem  tritt  eine  Hämolyse  ein.  Solche  Fälle  kommen  vor,  wenn  auch 
zwar  sehr  selten.  Mag  bei  uns  der  Zufall  eine  Rolle  gespielt  haben,  immerhin 
haben  wir  solche  Fälle  bestimmt  gehabt,  wo  gegen  die  Mosssche  Regel  Hämolyse 
eintrat.  Diese  seltenen  Fälle  sind  dann  auch  noch  mehrfach  bezüglich  der  Gruppen- 
zugehörigkeit nachkontrolliert.  Ich  bin  auch  Herrn  Clairmont  zu  Dank  verpflichtet, 
der  für  uns  Sera  nachprüfen  ließ.  Wir  glauben  alles  getan  zu  haben,  um  jene  seltenen 
Ausnahmen  von  der  Landsteiner-Jansky  bzw.  Mossschen  Regel  aufzuklären. 
Mein  Mitarbeiter  Cornils  ist  in  seiner  Arbeit  über  Hämolyse  noch  näher  auf  diese 
Fälle  eingegangen.  (Langenbecks  Archiv  für  klin.  Chirurgie,  1Q2Ö.) 

Daß  die  Anwendung  der  letzten  Sicherung  berechtigt  und  notwendig  ist,  wird 
auch  von  fast  allen,  die  sich  mit  diesen  Dingen  beschäftigt  haben,  anerkannt:  Fritz 
König  (Kraft),  v.  Haberer,  Kirschner  (Stegemann),  Sonntag,  Hempel, 
Nürnberger,  Breitner,  Wildegans  u.  a. 

Meine  Ausführungen  werden  so  recht  durch  die  Beobachtungen  der  Mayo- 
schen  Klinik  bestätigt,  wo  man  die  allergrößte  Übung  und  Erfahrung  mit  der 
Gruppenbestimmung  hat.  Bei  der  ersten  Serie  von  Bluttransfusionen  gibt  Hunt 
7  Fälle  mit  schwerer  Reaktion  und  2  Todesfällen  an.  Hinterher  soll  sich  meist 
herausgestellt  haben,  daß  die  Gruppe  falsch  bestimmt  war!! 

Bei  der  2.  Serie  von  1000  Transfusionen  gab  es  12mal  schwere  Reaktionen. 
In  anschaulichster  Weise  schildert  Pemberton  die  Erscheinungen  der  Hämolyse, 
die  sofort  nach  der  ersten  Gabe  eintraten.  Zum  Teil  soll  nachträglich  durch  Unter- 
suchungen geklärt  sein,  daß  es  sich  um  eine  falsche  Gruppenzuteilung  gehandelt 
habe!!  Hierbei  ist  noch  zu  berücksichtigen,  daß  der  größte  Teil  der  Spender  berufs- 
mäßige Spender  sind,  die  in  der  Statistik  immer  wieder  mitzählen,  wo  jeder  in 
Rochester  in  Minn.  genau  seine  Gruppe  kennt!  Ich  glaube,  es  genügt,  um  die 
biologische  Probe  als  letzten  Sicherheitsfaktor  ganz  anzuerkennen. 

Auf  dem  Chirurgenkongreß  1924  (auch  im  Zentralblatt  1924,  S.  2346)  habe 
ich  erklärt,  daß  grundsätzlich  bei  uns  die  Gruppenbestimmung  gemacht  wird  und, 
daß  ich  Herrn  Clairmont  für  die  Kontrolle  von  Sera  dankbar  bin.  Nun  steht  in 
der  Deutschen  medizinischen  Wochenschrift  1926,  S.  917:  „Ich  hätte  an  Stelle  der 
Moss-Probe  die  biologische  Vorprobe  empfohlen!!"  Dann  wird  diese  „unphysio- 
logische  Methode",   einen   Spender  zu   suchen,   in    schwarzen    Farben  geschildert! 

Hierzu  sage  ich  nur  ganz  kurz: 

Ich  habe  meine  Methode  der  Transfusion  und  den  Wert  der  biologischen 
Probe  in  der  Kriegszeit  (die  Anfänge  liegen  1915)  erprobt,  wo  wir  von  aller  Welt 
abgeschnitten  waren,  und  wo  von  einer  Mossschen  Probe  noch  lange,  lange  nichts 
bekannt  war.  1924  habe  ich  erklärt,  daß  die  Gruppenbestimmung,  wenn  auch 
selten,  Ausnahmen  hat,  und  daB  die  biologische  Probe  die  letzte  Sicherheit  gibt, 
die  Transfusion  völlig  ungefährlich  zu  machen. 

Also,  da  mit  ungenügender  Übung  und  Erfahrung  in  der  Deutung 
der  Agglutination  zu  rechnen  ist,  da  aus  Versehen  eine  falsche  Gruppen- 
bestimmung vorkommen  kann,  und  auch  in  verhängnisvoller  Weise 
vorgekommen  ist,  und  da  es,  wenn  auch  in  sehr  seltenen  Fällen,  Aus- 
nahmen von  der  Mossschen  Regel  gibt  —  nach  Jahren  werden  wir  vielleicht 
über  diese  „Ausnahmen"  näher  Bescheid  wissen,  wie  auch  früher  die  „Ausnahmen" 
der  drei  Landsteinerschen  Gruppen  als  eine  vierte  Gruppe  entdeckt  wurden  — 
so   wird   ein    vorsichtiger    Mann    nicht    einfach    im    Vertrauen    auf    die 
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Gruppenbestimmung  darauf  lostransfundieren,  sondern  die  Blutüber- 
tragung vorsichtig  und  langsam  einleiten,  um  auf  etwaige  klinische  Er- 
scheinungen der  Hcämolyse  zu  achten.  Dieses  kann  auch  fast  bei  jeder 
Art  der  Transfusion  in  ihrem  Beginn  leicht  ausgeführt  werden,  nur 
bei  der  amerikanischen  Methode  von  Brown-Percy  ist  dieses  etwas 
schwierig  und  umständlich.  Man  mag  auf  Grund  der  serologischen  Vor- 
prüfung ganze  Reihen,  ja  hundert  und  mehr  Fälle  ohne  jede  Störung  ausführen, 
bis  es  plötzlich  einmal  aus  den  oben  angeführten  Gründen  eine  unliebsame  Über- 
raschung gibt.  Es  ist  doch  sehr  niederdrückend,  wenn  man  100  glatte  Transfusionen 
gehabt  hat,  und  es  folgt  dann  durch  falsche  Gruppenbestimmung  oder  dergleichen 
ein  Todesfall. 

Es  ist  ein  Kunstfehler,  wenn  man  eine  Bluttransfusion  ohne  Blut- 
gruppenbestimmung (oder  ohne  Prüfung  eines  Tröpfchen  Spenderblutes  in  einem 
Serumtropfen  des  Empfängers)  vornimmt.  Aber  als  letzte  Sicherung  soll  man 
den  Beginn  der  Transfusion  zu  einer  biologischen  Probe  machen  (bzw. 
vorher  eine  Probeinjektion  machen,  was  allerdings  viel  umständlicher  ist  und  auch 
bei  den  allermeisten  Methoden  sich  erübrigt).  Ein  Todesfall  als  Folge  der  Blut- 
transfusion sollte  ein  überwundener  Standpunkt  sein. 

Die  biologische  Probe  ist  nichts  weiter  als  ein  vorsichtiges  Ausprobieren, 
ob  sich  die  Blutsorten  zueinander  vertragen.  Hierzu  ist  die  Kenntnis  der  klinischen 
Erscheinungen  der  Hämoiyse  nötig;  In  diesem  Punkte  haben  sich  zum  Teil  im 
Schrifttum  allerlei  Ungenauigkeiten  und  Fehler  eingeschlichen.  Zum  Teil  wird  alles, 
was  bei  und  nach  den  Transfusionen  an  besonderen  Reaktionserscheinungen  auftritt, 
in  den  Sammeltopf  der  Hämoiyse  geworfen,  ja,  sogar  von  Autoren,  die  nicht  selten 
Bluttransfusionen  gemacht  haben,  wird  häufig  bei  Aufzählen  der  Hämolysesymptome 
»Schüttelfrost"  an  die  Spitze  gestellt. 

Wir  beobachten  etwa  bei  5  - 1 0  *^  der  Fälle  nach  völlig  glatt  verlaufener  Transfusion, 
daß  nach  etwa  einer  halben  Stunde  oder  später  ein  mehr  oder  weniger  starker  Schüttel- 
frost einsetzt  mit  Temperaturanstieg,  der  aber  gewöhnlich  schnell  wieder  abklingt. 
Diese  Spätreaktionserscheinungen  haben  aber  mit  Hämoiyse  nichts  zu  tun,  denn  wir 
haben  solche  Fälle  eingehend  durch  spektroskopische  Blutuntersuchungen  kontrolliert; 
wir  sahen  solche  Erscheinungen,  wo  keine  Spur  von  Hämoglobinämie  sich  nach- 
weisen ließ. 

Aus  dem  Schrifttum  ist  aber  oft  ganz  deutlich  zu  entnehmen,  daß  Fälle,  die 
sicher  keine  Hämoiyse  hatten,  wegen  des  später  auftretenden  Schüttelfrostes  und  Fiebers 
zu  den  Hämolysefällen  gerechnet  worden  sind.  Ich  möchte  glauben,  daß  diese  Spät- 
reaktion eine  Serumwirkung  des  Spenderblutes  ist,  wie  wir  manchmal  auch  einige 
urticariaartige  Quaddeln,  besonders  am  Halse,  nach  der  Transfusion  sehen.  Ähnliche 
Schüttelfröste  sehen  wir  ja  manchmal  nach  einfachen  Kochsalzinfusionen,  häufiger 
nach  Traubenzucker-,  Gummilösunginfusionen  u.  s.  w.  (Früher  haben  wir  diese 
Reaktionen  etwas  häufiger  gesehen,  als  wir  mehr  Hämolysen  hatten,  und  als  wir  im 
Anfang  zum  Teil  etwas  Natriumeitrat  aus  Vorsicht  bei  der  Transfusion  benutzten.) 
Eine  Rolle  mag  auch  die  Menge  des  zugeführten  Serums  spielen,  da  unsere  großen 
Transfusionen  bei  SOG  oder  1000  cm^  hegen,  während  andere  Autoren  gewöhnlich 
nur  300 -ÖOO  [IQQ  cm^)  Blut  hinüberlassen.  Vielleicht  liegt  die  Reaktion  auch  oft 
in  einer  Wechselwirkung  zwischen  dem  gespendeten  Serum  und  dem  kranken 
Organismus  (z.  B.  den  minderwertigen  roten  Blutkörperchen  bei  der  perniziösen 
Anämie).  Ich  erinnere  mich  zweier  Fälle  sehr  schwerer  perniziöser  Anämie,  bei  denen 
starke   Leberschwellungen   bestanden,   hier  trat  auch   bei   wiederholter  Transfusion 


588  F.  Oehlecker. 

etwa  \'4  oder  V2  Stunde  nach  der  Transfusion  ein  Schüttelfrost  mit  folgendem  Fieber 
auf.  Der  größte  Teil  des  Materiales  setzt  sich  bei  uns  aus  perniziösen  Anämien  zu- 
sammen. 

Diese  Späterscheinungen,  die  mit  der  Hämolyse  als  solcher  nichts  zu  tun  haben, 
haben  übrigens  keinerlei  besondere  Bedeutung,  haben  auch  weiterhin  gar  keinen 
Einfluß  auf  den  Erfolg  einer  Transfusion.  Ich  habe  einmal  erwähnt,  daß  es  zweck- 
mäßig sei,  den  Kranken  bzw.  dessen  Umgebung  darauf  aufmerksam  zu  machen, 
daß  vielleicht  nach  der  Transfusion  ein  kleiner  Schüttelfrost  auftreten  könne,  damit 
man  sich  nicht  unnötig  aufrege.  Hieraus  ist  wohlwollend  folgendes  gemacht:  ich 
ginge  sogar  soweit  und  machte  den  Patienten  auf  einen  etwaigen  „Chok"  aufmerksam. 
Wer  würde  ärztlich  so  handeln,  und  wer  bezeichnet  dann  einen  Schüttelfrost  mit 
Temperaturanstieg  mit  „Chok"?! 

Da  einige  Autoren  beim  Anfang  einer  Transfusion  alarmierende  Chokerschei- 
nungen  erlebten,  die  zur  Unterbrechung  der  Transfusion  führten,  und  weil  sie  weiter- 
hin keine  Hämoglobinurie  beobachteten,  so  hat  man  von  „Anaphylaxieerscheinungen" 
gesprochen  (korrekterweise  sollte  man  höchstens  von  anaphylaxieähnlichen  Erschei- 
nungen sprechen).  Diese  Autoren  haben  aber  nicht  bedacht,  daß  bei  eintretender 
Hämolyse  das  Hämoglobin  zunächst  von  der  Leber  aufgefangen  und  verarbeitet 
wird.  Man  sagt,  daß  etwa  50  —  80  crn^  Blut  völlig  aufgelöst  sein  müssen,  um  für 
die  Leber  ein  Überangebot  zu  schaffen.  Erst  wenn  die  Leber  das  Hämoglobin 
nicht  mehr  bewältigen  kann,  wird  Hämoglobin  durch  die  Nieren  ausgeschieden. 
Wir  haben  früher  stets  bei  Beginn  der  Bluttransfusion  zur  spektroskopischen  Unter- 
suchung dem  Empfänger  Blut  entnommen.  Zum  Schluß  der  Transfusion  wurde 
wieder  etwas  entnommen,  und  sofort  besonders  dann,  wenn  die  Erscheinungen  der 
Hämolyse  auftraten,  denn  die  Diagnose  der  Hämolyse  kann,  wie  aus  dem 
Gesagten  hervorgeht,  nur  exakt  aus  dem  Nachweis  der  Hämoglobinämie, 
in  vielen  Fällen  nicht  allein  aus  dem  Gehalt  des  Urins  an  Hämo- 
globin, diagnostiziert  werden.  Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  können 
wir  sagen,  daß  alle  alarmierenden,  chokartigen  Erscheinungen  im  Be- 
ginn der  Transfusion,  d.  h.  sofort  in  den  ersten  Minuten  nach  der  Über- 
tragung, Hämolyseerscheinungen  sind.  Die  spektroskopischen  Untersuchungen 
ergaben,  daß  der  Hämoglobingehalt  des  Serums  bei  richtiger  Hämolyse  manchmal  um 
2  —  4%  vermehrt  war.  Bei  einigen  perniziösen  Anämien,  wo  keine  Hämolyseerschei- 
nungen auftraten,  wo  bekanntermaßen  manchmal  schon  so  wie  so  im  Serum  Hämo- 
globin, Hämatin,  Urobilin,  Urobolin  vom  hämolytischen  Typus  sich  finden,  war 
manchmal  der  Prozentsatz  eine  Spur  vermehrt.  Doch  ist  wohl  auf  das  geringe 
Schwanken  dieser  kleinen  Werte  nicht  allzuviel  zu  geben.  Est  ist  auch  möglich, 
daß  eine  Schädigung  der  weniger  resistenten  roten  Blutkörperchen  durch  das  Spender- 
serum vorliegt.  Breitner  empfiehlt  daher  bei  perniziöser  Anämie  lieber  nur  gleiche 
Gruppen  zu  nehmen. 

Die  biologische  Probe  wird  folgendermaßen  angestellt:  Zu  Beginn  der 
Transfusion  werden  5  oder  10  cm^  Blut  übergeleitet,  der  Transfusionsapparat  wird 
mit  Kochsalzlösung  durchgespült,  und  nun  wird  abgewartet  und  der  Patient  beobachtet, 
besonders  wird  auch  sein  Puls  genau  kontrolliert.  Wenn  die  Blutsorten  sich  ver- 
tragen, so  liegt  der  Patient  vollständig  ruhig  da,  vielleicht  hört  man  z.  B.  bei  ganz 
schweren  Fällen  von  perniziöser  Anämie,  daß  der  Patient  über  etwas  Wärmegefühl 
klagt  und  etwas  Herzklopfen,  im  übrigen  ist  aber  am  Verhalten  des  Patienten  und 
besonders  an  seinem  Pulse  nichts  besonders  Auffälliges  zu  bemerken.  (Beiläufig  sei 
noch  bemerkt,  daß  selten   ganz  ängstliche  Patienten  nur  während  des  Einspritzens 
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des  Blutes  in  die  Venen,  besonders  bei  schwer  kollabierten  Venen,  über  Schmerzen 
im  Arm  klagen  und  dadurch  etwas  beunruhigt  werden.) 

Tritt  aber  Hämolyse  auf,  so  haben  wir  ein  ganz  anderes  Bild:  Der  Kranke 
wird  nach  einer  ^  2  Minute  unruhig,  fängt  an  zu  stöhnen,  klagt  über  Herzbeschwerden 
und  Angstgefühl,  manche  Patienten  klagen  über  Schmerzen  in  der  Milzgegend  und 
im  Kreuz,  in  der  Nierengegend,  manche  bekommen  etwas  Brechneigung,  bei  ganz 
hohen  Graden  sogar  Stuhldrang.  Ganz  besonders  springt  meist  zuerst  die  Veränderung 
der  Gesichtsfarbe  in  die  Augen,  wie  die  blassen  Patienten  etwa  V2  — 1  Minute  nach 
der  Probeinjektion  eine  ganz  auffällige  rote  oder  rosa  Farbe  des  Gesichts  bekommen, 
die  aber  sehr  bald  mit  Auftreten  der  anderen  Symptomen  in  eine  livide,  bläuliche 
Färbung,  in  das  Zeichen  des  Kollapses,  überschlägt.  Ganz  besondere  Beachtung 
verdient  die  Veränderung  des  Pulses.  Bei  leichteren  Fällen  von  Hämolyse  wird  er 
etwas  schneller,  unregelmäßiger  und  kleiner;  in  schweren  Fällen  kann  er  an  der 
Peripherie  ganz  wegbleiben;  dazu  treten  bei  den  allerschwersten  Erscheinungen  weite 
Pupillen,  ja,  gar  flüchtige  Bewußtlosigkeit. 

Ist  die  Hämolyse  nicht  stark,  so  gehen  die  Erscheinungen  nach  einigen  Minuten 
gewöhnlich  vorüber;  das  Verhalten  des  Patienten  und  des  Pulses  zeigt  nichts  Be- 
sonderes mehr,  um  nach  einer  zweiten  Injektion  genau  wieder  aufzutreten.  Bei 
schweren  Fällen  gehen  die  alarmierenden,  bedrohlichen  Erscheinungen  bald  zurück, 
der  Puls  kehrt  wieder,  aber  es  dauert  längere  Zeit,  bis  er  seine  frühere  Qualität 
wieder  hat;  inzwischen  klagt  der  Patient  noch  über  Magen-  und  Kreuzschmerzen 
und  hat  zeitweilig  Brechneigung.  Je  schwerer  die  Erkrankung  ist,  je  vorsichtiger 
wird  man  mit  der  Probeinjektion  sein;  wir  pflegen  dann  meist  zunächst  wenige 
Kubikzentimeter  Blut  hinüberzuleiten  und  warten  ab.  Wird  dies  gut  vertragen,  so 
geben  wir  10  — 20  cm^  hinterher,  treten  auch  hier  keine  Beschwerden  auf,  so  wird 
nach  einer  Pause  eine  volle  Spritze  von  50  cm^  Blut  transfundiert.  Sollte  nach  der 
ersten  Injektion  jemand  unsicher  sein,  ob  es  sich  um  eine  Hämolyse  handelt,  so  wird 
die  spätere  Spritze  von  50  cm^  den  Ausschlag  geben.  Geschadet  wird  dann  sicher 
nicht,  wenn  die  ersten  Spritzen  von  5,  10  oder  20  cm^  gleichsam  keinen  Eindruck 
auf  den  Patienten  gemacht  haben. 

Selbstverständlich  gehört,  wie  in  allen  Dingen,  eine  gewisse  Erfahrung  dazu, 
und  es  wird  dem  etwas  Ängstlichen,  der  obendrein  zum  erstenmal  noch  mit  technischen 
Schwierigkeiten  der  Transfusion  zu  kämpfen  hat,  nicht  leicht  sein,  bloß  nach  einer 
Beschreibung  mit  Sicherheit  die  Diagnose  auf  Hämolyse  zu  stellen.  Aber  bei  einer 
richtigen  Hämolyse  wird  selbst  der  Unerfahrene  schon  merken,  was  los  ist! 

Heutzutage  wird  kaum  einer  mehr  Gelegenheit  haben,  die  Erscheinungen 
einer  Hämolyse  zu  sehen,  geschweige  denn  nähere  Erfahrungen  darüber  zu  sammeln. 
Wir  waren,  wenn  ich  so  sagen  darf,  in  einer  besseren  „Zwangslage",  da  wir  zu 
einer  Zeit,  wo  es  die  Blutgruppenbestimmung  noch  nicht  gab,  die  verschiedensten 
Grade  der  Hämolyse  studiert  haben.  Wir  haben  aber  auch  mit  der  Art  unserer 
Transfusionsmethode  die  Hämolyse  meistern  gelernt,  so  daß  es  bei  zahlreichen 
Transfusionen  keinen  Schaden  gegeben  hat.  Treten  die  Erscheinungen  von  Hämolyse 
auf  und  wiederholt  man  die  Injektion,  was  man  natürlich  nur  bei  leichteren  Fällen 
tun  wird,  so  treten  die  Erscheinungen  ganz  prompt  in  derselben  Weise  auf.  In 
früherer  Zeit  habe  ich  bei  perniziösen  Anämien,  wo  deutliche,  aber  leichtere  Er- 
scheinungen der  Hämolyse  eintraten,  vorsichtig  noch  mehrere  Injektionen  gegeben, 
etwa  bis  150  oder  gar  200  cm^.  Ich  tat  dieses  in  der  Erwägung,  daß  der  Zerfall 
gesunder,  roter  Blutkörperchen  zur  Regeneration  neuen  Blutes  anreizt.  Ich  habe  in 
diesen  Fällen   nie  einen  Schaden   damit  angerichtet,   da  man   diese  Injektionen  bei 
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meiner  Methode  beliebig  abstufen  kann.  Ich  habe  auch  beobachtet,  daß  diese  Blut- 
transfusionen mit  Hämolyse  zum  Teil  günstig  gewirkt  haben. 

Bei  diesen  Fällen  wurde  natürlich  nicht  nur  eine  Hämoglobinämie  festgestellt, 
sondern  auch  eine  Hämoglobinurie  (nicht  Hämaturie,  wie  manche  schreiben!)  be- 
obachtet. Gewöhnlich  ist  das  Hämoglobin  in  den  nächsten  6  — 7  Stunden  nach  der 
Transfusion  wieder  ausgeschieden,  längstens  dauert  es  12  oder  24  Stunden.  Die 
Menge,  die  im  Urin  ausgeschieden  wird,  wurde  in  unserem  chemischen  Institut 
quantitativ  zu  errechnen  gesucht.  Die  Farbe  des  Blutes,  über  die  man  zuerst  etwas 
erschrickt,  entspricht  aber  nur  dem  Zerfall  von  etwa  30  —  40  cm^  Blut;  schon  wenig 
gelöster  Blutfarbstoff  färbt  den  Urin  ziemlich  rot. 

Wir  müssen  aus  unseren  früheren  Erfahrungen  den  Satz  aufstellen,  daß  die 
Hämolyse  sofort  auftritt,  wenn  die  roten  Blutkörpchen  in  das  fremde  Plasma 
kommen.  Wir  glauben  auch,  daß  die  direkten  Folgen  der  Hämolyse  in  mehreren 
Stunden  nach  der  Transfusion,  wenigstens  nach  dem  Ausscheiden  des  Hämoglobins, 
gewissermaßen  überwunden  sind  und  im  allgemeinen  für  den  Organismus  keine 
weiteren  Gefahren  bedeuten.  Alle  sehr  seltenen,  unklaren  Fälle,  die  in  der  Literatur 
gleichsam  als  Späthämolyse  geschildert  sind,  haben  offenbar  mit  der  Hämolyse 
nichts  zu  tun,  sondern  hängen  eben  mit  der  schweren  Grundkrankheit  zusammen, 
z.  B.  paroxysmaler  Hämoglobinämie  u.  s.  w.,  denn  es  ist  doch  zu  bedenken,  daß 
Transfusionen  oft  bei  den  allerschwersten  Zuständen  mit  den  eigenartigsten  Kom- 
plikationen gemacht  sind. 

Oft  wird  scheinbar  auch  der  Tod  mit  Unrecht  der  Transfusion  zur  Last  ge- 
legt. Wenn  schwere  desolate  Fälle,  wie  Sepsisfälle  (Bakteriämien)  und  besonders 
Fälle,  wo  ein  hämolytischer  Ikterus  in  der  einen  oder  anderen  Form  besteht,  eine 
Transfusion  erhalten,  und  wenn  dann  nach  2  oder  3  Tagen  der  Exitus  eintritt,  so 
kann  man  diesen  nicht  einfach,  wie  das  oft  geschieht,  ursächlich  mit  der  Trans- 
fusion zusammenbringen.  Hier  gilt  auch  der  bekannte  Satz  vom  post  und  propter. 
Wir  haben  bei  unserem,  man  kann  wohl  sagen,  sehr  großen  Materiale,  nicht  einen 
einzigen  Fall  gesehen,  wo  erst  längere  Zeit  oder  einige  Tage  nach  der  Transfusion 
eine  Hämolyse  aufgetreten  wäre.  Es  ist  auch  im  höchsten  Grade  unwahrscheinlich, 
daß  die  übergeleiteten  roten  Blutkörperchen,  die  reaktionsios  in  dem  neuen  Plasma 
aufgenommen  sind  und  sich  hier  gewissermaßen  sehr  wohl  fühlten,  plötzlich  einige 
Tage  später  aufgelöst  werden  sollen.  Dieses  widerspricht  auch  ganz  den  Gesetzen 
der  Wechselwirkung  der  Agglutine  und  der  Agglutinogene.  Einige  Reagensglas- 
experimente im  Laboratorium,  die  das  spätere  Auftreten  einer  Hämolyse  vielleicht 
möglich  machen,  bedeuten  gegen  eine  große  praktische  Erfahrung  beim  Menschen 
gar  nichts. 

Der  einzige  Fall  von  sog.  Späthämolyse,  der  recht  eigenartig  ist,  und  der 
noch  nicht  recht  geklärt  ist,  ist  ein  Fall  von  Wildegans  bei  einem  Magencarcinom 
mit  schwerer  sekundärer  Anämie,  wo  eine  Bluttransfusion  von  800  cm-'  gemacht 
wurde.  Der  Patient  vertrug  dies  sehr  gut,  Hämoglobingehalt  und  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  nahmen  in  den  nächsten  2  Tagen  zu,  dann  trat  Hämoglobinurie 
auf,  ohne  daß  im  Allgemeinbefinden  irgend  welche  besondere  Störungen  auftraten. 
Bei  einer  späteren  Sektion  zeigte  sich,  daß  das  Carcinom  Metastasen  in  der  Leber 
gesetzt  hatte  und  in  den  retroperitonealen  Drüsen.  Vielleicht  spielt  in  diesem  Falle 
eine  schwere  Funktionsstörung  der  Leber  eine  Rolle,  vielleicht  hat  auch  eine  Blutung 
aus  dem  Carcinom  stattgefunden,  jedenfalls  geht  dieser  Fall  aus  dem  Rahmen  der 
übrigen  praktischen  Erfahrung  heraus,  und  es  ist  durchaus  noch  nicht  bewiesen, 
daß  diese  Hämolyse  direkt  allein  auf  die  Transfusion  zurückzuführen  ist.  Übrigens 
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würde  ein  solcher  Fall,  der  nicht  die  geringsten  schädlichen  Erscheinungen  auf 
das  Krankheitsbild  machte,  den  Wert  der  biologischen  Probe  nicht  beeinträchtigen. 

Bei  Transfusionen,  kommt  es,  wie  jetzt  allgemein  anerkannt  ist,  in  erster  Linie 
auf  die  roten  Blutkörperchen  des  Empfängers  und  auf  das  Serum 
des  Spenders  an.  Wir  wissen  aber  auch  aus  der  Qruppenbestimmung,  daß  das 
Spenderserum  die  roten  Blutkörperchen  des  Empfängers  im  Experiment  agglutiniert 
und  auch  wohl  hämolysiert.  Klinisch  hat  dies  keine  sehr  große  Bedeutung,  weil 
im  aligemeinen  anzunehmen  ist,  daß  das  transfundierte  Serum  sofort  im  fremden 
Kreislaufe  so  schnell  verdünnt  ist,  daß  keine  besonders  schädigende  Wirkung  zu 
erwarten  ist.  Vielleicht  ist  es  angebracht,  die  Transfusion  lieber  etwas  langsamer 
vorzunehmen,  als  schnell  eine  große  Serummenge  auf  die  fremden  Blutkörperchen 
zu  injizieren. 

Wenn  das  Serum  des  Spenders  einen  sehr  hohen  Titer  hat,  wenn  reichlich 
Spenderplasma  transfundiert  wurde  und  dieses  auf  rote  Blutkörperchen  trifft,  die, 
wie  z.  B.  bei  der  perniziösen  Anämie,  in  ihrer  Widerstandskraft  eingebüßt  haben, 
und  Neigung  zum  Zerfall  zeigen,  so  ist  doch  wohl  möglich,  daß  geringe  Grade 
von  Hämolyse  bzw.  Agglutination  vorkommen.  (Aus  spektroskopischen  Blutunter- 
suchungen, die  in  unserem  chemischen  Institut  vor  Beginn  der  Transfusion  bei 
perniziöser  Anämie  und  nachher  gemacht  sind,'  kann  man  vielleicht  schließen,  daß 
solche  Hämolysen,  natürlich  geringen  Grades,  vorkommen  können.)  Vielleicht  spielt 
manchmal  die  Agglutination  (die  ja  innig  mit  Hämolyse  einhergeht  bzw.  ihr  sogar 
vorausgeht)  der  roten  Blutkörperchen  des  Empfängers  im  klinischen  Bilde  eine 
gewisse  Bedeutung,  denn  wir  beobachten  manchmal  zum  Schluß  einer  größeren 
Transfusion,  besonders  bei  der  perniziösen  Anämie,  wo  die  Überführung  des  Blutes 
ganz  glatt  verlaufen  ist,  daß  die  Patienten  Hustenreiz  bekommen,  der  einige  Zeit 
anzuhalten  pflegt,  aber  gewöhnlich  bald  vorübergeht.  Es  ist  wohl  immerhin  mög- 
lich, daß  in  Fällen,  wo  die  Agglutinine  des  Spenders  und  die  Agglutinogenen  des 
Empfängers  mehr  wie  sonst  aufeinander  einwirken  können,  eine  teilweise  Ver- 
stopfung der  Lungencapillaren  durch  zusammengeballte  Häufchen  von  roten  Blut- 
körperchen vorkommen  kann.  Also  gewissermaßen  eine  Agglutination  und  Hämo- 
lyse der  umgekehrten  Werte,  die  sonst  wegen  der  Verdünnung  des  Spenderserums 
keine  Rolle  spielen.  Etwas  anders  liegen  die  Dinge  mit  der  Einwirkung  des  Serums 
des  Spenders,  wenn  man  dieses  als  ein  fremdes  Eiweiß  auffaßt.  Früher  erwähnten 
wir  schon,  daß  sich  die  bald  nach  der  Transfusion  manchmal  auftretenden  Schüttel- 
fröste und  Fieberanstiege  genau  so  wie  das  Auftreten  der  Urticariaquaddeln  als 
Serumwirkung  gedeutet  haben.  Ich  bin  ganz  derselben  Ansicht  wie  Hempel,  der 
kürzlich  in  einer  Arbeit  (Münch.  med.  Wochenschr.  1Q25,  S.  2035)  etwas  näher  auf 
diese  Dinge  eingegangen  ist.  Wir  haben  es  erstens  mit  einer  Eiweißwirkung  des 
Spenderserums  zu  tun,  die  keine  praktische  Bedeutung  hat  und  harmlos  ist.  Zweitens 
tritt  bei  der  Hämolyse  die  starke  Wirkung  des  gelösten  fremden  Eiweißes  der  Blut- 
scheiben auf  neben  mechanischen  Einflüssen  der  zusammengeballten  Blutkörperchen. 
Im  allgemeinen  wird  angenommen,  daß  gelöstes  fremdes  Eiweiß  einen  Reiz  oder 
Lähmung  im  Gebiete  des  Sympathicus  oder  auch  Vagus  ausübt.  Hempel,  der  der 
Sache  näher  auf  den  Grund  geht,  weist  darauf  hin,  daß  bei  der  Hämolyse  das 
gelöste  fremde  Hämoglobin  als  Blutgift  in  erster  Linie  das  Zwischenhirn,  die  Regio 
subthalmica  und  das  Höhlengrau  des  dritten  Ventrikels  reizt  bzw.  schädigt.  Hier 
im  Zwischenhirn  liegt  die  Central-  und  Überwachungsstation  für  die  vegetativen 
Nerven,  wo  toxische  Blutstoffe  ihre  Wirkung  ausüben  und  Chok-  und  Kollaps- 
erscheinungen hervorrufen. 
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Das  Kapitel  der  Hämolyse  können  wir  mit  folgenden,  das  Wesentliche  wieder- 
gebenden Sätzen  schließen.  Bei  der  Hämolyse  kommt  es  in  erster  Linie  auf  das 
Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  des  Spenders  zum  Serum  des  Emp- 
fängers an.  Wenn  die  beiden  Blutsorten  sich  nicht  vertragen,  so  kommt 
es  sofort  zur  Lösung  der  roten  Blutkörperchen  des  Spenders  im  Serum 
des  Empfängers.  Es  treten  auch  sehr  schnell,  in  1—2  Minuten,  nach  Überleitung 
des  Blutes  auffällige  klinische,  chokartige  Erscheinungen  durch  Reiz  oder  Lähmung 
des  vegetativen  Nervensystems  auf.  Sie  variieren  etwas  nach  dem  verschiedenen 
Grade  der  Hämolyse.  Wird  bei  der  biologischen  Probe  nur  wenig  Blut  übergeleitet, 
so  kann  bei  eintretender  Hämolyse  kein  Schaden  angerichtet  werden,  es  sei  denn, 
daß  die  Verhältnisse  bei  dem  Empfänger  so  desolat  liegen,  daß  ein  Tropfen 
genügt,  den  Becher  zum  Überlaufen  zu  bringen. 

Alle  erst  später  nach  der  Transfusion  auftretenden  Symptome  wie  Schüttel- 
frost und  Fieber,  die  wir  bei  glatt  verlaufenden  Transfusionen  etwa  in  5  — 10^« 
der  Fälle  beobachten,  haben  direkt  mit  der  Hämolyse  nichts  zu  tun  und  sind  als 
harmlose  Eiweißwirkungen  des  Spenderserums  zu  deuten,  wofür  auch  das  Auftreten 
von  Urticariaquaddeln  spricht. 

Wenn  bei  einer  Hämolyse  nur  wenig  Blut  im  Plasma  gelöst  ist,  also  besonders 
dann,  wenn  wenig  fremdes  Blut  übergeleitet  ist,  so  kann  die  exakte  Diagnose 
Hämolyse  nicht  aus  einer  Hämoglubinurie,  sondern  nur  aus  einer  Hämo- 
globinämie  gestellt  werden,  denn  wenn  nur  verhältnismäßig  wenig  rote  Blut- 
körperchen zu  gründe  gegangen  sind  —  man  rechnet  unter  normalen  Verhältnissen 
eine  vollständige  Zerstörung  von  etwa  50  — 80  cm^  Blut  —  so  nimmt  die  Leber 
zunächst  das  Hämoglobin  auf  und  verarbeitet  es  zu  Oallenfarbstoffen  und  Urobilin. 

Was  die  Erforschung  der  Blutgruppenbestimmung  beim  Menschen  angeht, 
so  gebührt  das  größte  Verdienst  Landsteiner;  weiterhin  v.  Dungern,  Hirsch- 
feld und  V.  Decastello.  Nachdem  Jansky  eine  vierte  Gruppe  zu  den  ursprüng- 
lichen drei  Gruppen  von  Landsteiner  gefunden  hatte,  nämlich  die  Gruppe  des 
Universalempfängers,  und  nachdem  später  Moss  eine  praktische  Bestimmungs- 
methode der  Gruppen  gegeben  hatte,  hat  die  serologische  Voruntersuchung  vor 
der  Transfusion  einen  gewaltigen  Fortschritt  gemacht.  Die  Gruppenzugehörigkeit 
des  Menschen  ist  etwas  Konstitutionelles,  etwas  Feststehendes,  das  besonders  nach 
den  Untersuchungen  von  v.  Dungern  und  Hirschfeld  nach  dem  Mendelschen 
Gesetz  vererbt  wird  und  durch  Krankheit  oder  Einwirkung  von  Medikamenten 
u.  s.  w.  nicht  verändert  wird. 

Das  Ausprobieren  und  Suchen  des  Spenders  durch  die  biologische  Probe  ist 
ein  überwundener  und  verlassener  Standpunkt,  da  aber  die  Blutgruppenbestimmung 
nach  Landsteiner-Jansky  bzw.  Moss,  wenn  auch  sehr  selten,  Ausnahmen  von 
der  Regel  zeigt,  und  da  Gruppen  durch  Mangel  an  Übung  oder  Versehen  ver- 
wechselt sind,  was  Todesfälle  zur  Folge  hatte,  und  da  Versehen  im  Groß-  wie 
im  Kleinbetrieb  nie  völlig  auszuschließen  sind,  so  hat  die  biologische  Probe  als 
letzte  Sicherung  immerhin  noch  eine  Bedeutung.  Die  Gruppenbestimmung  ist  eine 
ausgezeichnete  Methode,  so  daß  die  jetzige  Generation  wohl  kaum  mehr  Hämo- 
lysen  zu  sehen  bekommt.  Wenn  aber  im  vollen  Vertrauen  auf  die  Probe  einfach 
darauf  lostransfundiert  wird,  so  mag  man  dieses  in  einer  ganz  großen  Reihe  von 
Fällen  ungestraft  tun,  bis  plötzlich  ein  Unglücksfall  eintritt.  Um  die  Transfusion 
zu  einem  ganz  ungefährlichen  Verfahren  zu  machen,  wird  der  Vor- 
sichtige trotz  serologischer  Vorprüfung  die  Transfusion  langsam  ein- 
leiten,   um    auf   etwaige   auffallende  Symptome  bei  den  ersten  Phasen  der  Trans- 
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fusion  zu  achten.  Die  biologische  Probe  als  letzter  Sicherheitsfaktor  läßt  sich  als 
einleitender  Teil  der  Transfusion  bei  den  meisten  üblichen  Methoden  leicht  und 
bequem  ausführen.  Nur  bei  der  amerikanischen  Methode  von  Brown- Percy  ist 
es  etwas  unbequem  und  umständlich. 

Schicksal  des  transfundierten  Blutes. 

Wenn  Blut  übergeleitet  ist  und  die  roten  Blutkörperchen  des  Spenders  im 
Serum  des  Empfängers  nicht  geschädigt  sind,  wenn  also  eine  Transfusion  glatt 
verlaufen  ist,  so  ist  von  großem  Interesse  zu  wissen,  wie  lange  halten  sich  die 
roten  Blutkörperchen  im  fremden  Körper  funktionsfähig.  Die  Bedingungen 
für  eine  Transplantation  eines  Gewebes  mit  flüssiger  Intercelluiarsubstanz,  wie  es 
das  Blut  darstellt,  sind  gegenüber  anderen  Geweben  günstig.  Nach  den  allgemeinen 
Transplantationsgesetzen  ist  zu  erwarten,  daß  die  Überleitung  des  Blutes  um  so 
besser  und  wirkungsvoller  sein  wird,  je  weniger  die  Blutscheiben  und  das  Plasma 
geschädigt  sind  und  je  schneller  sie  auf  den  neuen  Boden  verpflanzt  werden.  Die 
direkte  Transfusion  ist,  wie  es  von  keiner  Seite  mehr  bezweifelt  wird,  in  physio- 
logischer Hinsicht  den  indirekten  Methoden  überlegen. 

Die  Ansichten,  wie  lange  die  verpflanzten  roten  Blutkörperchen  lebensfähig 
bleiben,  gehen  noch  auseinander.  Landois  wie  auch  Panum,  denen  wir  viele 
Fortschritte  auf  dem  Gebiete  der  Transfusion  verdanken,  konnten  durch  ihre  Tier- 
versuche nachweisen,  daß  das  transplantierte  Blut  ganz  oder  zum  Teil,  und  auch 
wohl  wenigstens  eine  Zeitlang  als  Sauerstoffträger  erhalten  bleibt,  während  wiederum 
andere  Autoren  den  übergeleiteten  roten  Blutkörperchen  jede  Lebensfähigkeit  ab- 
sprachen oder  diese  nur  für  wenige  Tage  annahmen  (Stich,  Coenen,  Schoene, 
Seifert  u.  a.).  Morawitz,  Crile  u.  a.  rechnen  mit  einer  längeren  Lebensdauer; 
Hotz  nahm  sogar  6  Wochen  an. 

Wir  glaubten  nach  unseren  fortlaufenden  Blutbestimmungen  und  mikroskopi- 
schen Untersuchungen,  und  besonders  nach  der  Wirkung  und  dem  Vorhalten  der 
Transfusion  bei  der  perniziösen  Anämie  im  letzten  Stadium,  wo  eine  Neubildung 
von  roten  Blutkörperchen  durch  Reizwirkung  offenbar  nicht  mehr  eintrat,  schließen 
zu  müssen,  daß  die  roten  Blutkörperchen  nach  der  Transfusion  eine  Lebensdauer 
von  etwa  3-4  Wochen  haben.  Natürlich  sind  diese  Zahlen  nur  gewisse  Ver- 
mutungen, und  es  ist  auch  daran  zu  denken,  daß  von  den  transplantierten  roten 
Blutkörperchen,  die  doch  ein  verschiedenes  Alter  haben,  natürlich  manche  bald,  die 
anderen  erst  später  im  fremden  Kreislauf  zu  gründe  gehen.  Hempel  nimmt  nach 
seinen  Untersuchungen  ebenfalls  an,  daß  die  roten  Blutkörperchen  ungefähr  drei 
Wochen  lebensfähig  bleiben. 

Aus  neuerer  Zeit  liegt  nun  eine  eingehende  und  gründliche  Studie  über  die 
vorliegende  Frage  von  Wildegans  vor,  der  von  verschiedener  Seite  versucht  hat, 
dieses  schwierige  Problem  anzugreifen.  Seine  Untersuchungen  ergaben  folgendes: 
Wie  auch  schon  frühere  Untersucher  gezeigt  hatten,  geht  fremdartiges  Blut  (z.  B. 
die  kernhaltigen,  elliptischen  roten  Blutkörperchen  der  Taube  im  Kaninchenblut), 
nach  kurzer  Zeit  zu  gründe. 

•  Mit  einer  sehr   empfindlichen    Probe   (Qrthozon-Benzidin)    wurde  das  Serum 

nach  den  Transfusionen  auf  Hämolyse  untersucht.  In  der  ersten  Woche  nach  der 
Transfusion  konnten  in  16%  der  Fälle,  in  der  zweiten  Woche  66%,  in  der  dritten 
Woche  33%  und  in  der  vierten  Woche  in  18%  der  Fälle  geringe  Spuren 
gelösten   Hämoglobins   im   Serum   nachgewiesen   werden.    Hieraus   kann    vielleicht 
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geschlossen    werden,    daß    ein    geringer    Prozentsatz    des    eingeführten    Blutes    zu 
gründe  ging. 

Fortlaufende  mikroskopische  Untersuchung  nach  der  Transfusion,  ferner  Hämo- 
globinbestimmung und  Erythrocytenzählung  wie  auch  die  Prüfung  der  osmotischen 


Fig.  105  (a-d). 
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Nach  Wildegans:  Blut  einer  schweren  perniziösen  Anämie  und  Blut  von  einer  Polycytämie.  Nacti  der  Transfusion  können 
die  beiden  verschiedenen  Blutsorlen  beim  Empfänger  im  mikroskopischen  Bilde  noch  gut  unterschieden  werden.  Noch  nach 
(3  Std.  =  Fig.  1050   14  Tagen  finden   sich  beim  Empfänger  einige  rote  Blutkörperchen,   die  von  der   Polycytämie  herrühren 

müssen  (Fig.  105d). 

Resistenz  lassen  den  Schluß  zu,  daß  ein  schneller  Untergang  der  transplantierterf 
roten  Blutkörperchen  nicht  anzunehmen  ist.  Besonders  schön  und  überzeugend  sind 
die  mikroskopischen  Untersuchungen  bei  Mischblut,  wo  die  schwerveränderten 
Formen  der  roten  Blutkörperchen  (mit  Poikilocytose  und  Anisocytose)  bei  schwerer 
perniziöser  Anämie  mit  Blut  einer  Polycytämie  gemischt  ist:  in  der  ersten  Zeit  nach 
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der  Transfusion  kann  man  ziemlich  sicher  die  kranken,  veränderten  roten  Blut- 
körperchen und  die  hämoglobinreichen,  gesunden  roten  Blutkörperchen  unterscheiden. 
Noch  nach  14  Tagen  ist  diese  Unterscheidung  zum  Teil  möglich  (s.  Fig.  105 0  —  105  ö'). 

Weiterhin  konnte  Wildegans  durch  lange  Zeit  ausgeführte  N-Ausscheidungs- 
bestimmung  im  Harn  wie  durch  Reststickstoffbestimmung  des  Blutes  beweisen,  wie 
das  auch  H.  Opitz  festgestellt  hat,  daß  nach  der  Transfusion  kein  gesteigerter 
Eiweißzerfall  im  Körper  stattfindet.  Auch  zeigen  die  Bestimmungen  der  Sauerstoff- 
kapazität des  Blutes  vor  und  nach  der  Transfusion,  daß  die  eigentliche  Funktion 
der  roten  Blutkörperchen,  das  Geschäft  des  Sauerstofftransportes,  erhalten  bleibt.  Die 
Untersuchungen  mit  Iso-Agglutininen,  um  im  Blute  die  roten  Blutkörperchen  des 
Empfängers  von  denen  des  Spenders  zu  unterscheiden,  sind  nicht  einwandfrei,  zum 
Teil  ergibt  sich  eine  so  lange  Lebensdauer  der  Erythrocyten,  die  nach  allen  anderen 
Untersuchungen  sehr  unwahrscheinlich  ist.  —  Im  Eisschrank  unter  allen  Kautelen  auf- 
bewahrtes Blut  scheint  zum  Teil  2  —  3  Tage  noch  einen  Teil  seiner  physiologischen 
Eigenschaften  zu  behalten. 

Wenn  auch  bei  den  bisherigen  Untersuchungen  auf  einem  so  schwierigen 
wissenschaftlichen  Gebiete  hie  und  da  Einwendungen  zu  machen  sind,  so  ist  doch 
nach  allem,  u.  zw.  besonders  nach  den  eingehenden  Studien  Wildegans',  zu  schließen, 
daß  die  durchschnittlicne  Lebensdauer  der transplantierten  Blutkörperchen 
auf  einige  Wochen  zu  berechnen  ist.  Ähnliche  Werte  (3— 4  Wochen)  habe  auch 
ich  früher,  allerdings  mehr  aus  gefühlsmäßiger,  klinischer  Erfahrung  heraus  ange- 
nommen. Wildegans  betont  besonders,  daß  seine  Untersuchungen  und  die  daraus 
hervorgehenden  Berechnungen  sich  nur  auf  die  direkte,  die  native  Transfusion 
beziehen,  wo  die  roten  Blutkörperchen  unter  möglichster  Schonung  möglichst  schnell 
auf  den  fremden  Boden  verpflanzt  werden,  bevor  überhaupt  irgendwelche  Gerin- 
nungserscheinungen auftreten  können. 

Die  technische  Ausführung  der  Bluttransfusion. 

Die  Einteilung  in  indirekte  und  direkte  Methoden  der  Blutüberführung  ist 
oft  nicht  ganz  einheitlich.  Manchmal  ist  eine  scharfe  Trennung  der  beiden  Methoden, 
wenn  es  sich  im  engeren  Sinne  des  Wortes  um  die  Überleitung  unveränderten 
Blutes  handelt,  nicht  leicht  möglich.  Wenn  man  Transfusionen  durch  Überleitung 
des  Blutes  von  Arterie  zu  Vene  mittels  eines  Schaltstückes  der  verschiedensten  Art 
zu  den  direkten  Methoden  rechnet,  so  muß  man  meiner  Meinung  nach  auch  Pump- 
vorrichtungen von  Vene  zu  Vene,  die  gleichsam  Modifikationen  von  Schaltvorrich- 
tungen vorstellen,  mit  zu  den  direkten  Methoden  rechnen.  Denn  wenn  man  z.  B. 
wie  bei  meiner  Transfusionsart  von  Vene  zu  Vene  das  Blut  in  wenigen  Sekunden 
in  den  fremden  Kreislauf  bringt,  nachdem  es  nur  kurze  Zeit  mit  der  Innenwand 
des  kurzen  Überleitungsweges  und  der  Glasspritze,  die  nur  mit  physiologischer 
Kochsalzlösung  benetzt  ist,  in  Berührung  war,  so  wird  man  dies  als  eine  direkte 
Überführung  bezeichnen  müssen. 

Da  ich  in  meiner  ersten  Mitteilung  geschrieben  habe,  daß  der  Apparat  zunächst  am  besten 
mit  einer  Natriumcitratlösung  gefüllt  wird,  so  ist  hieraus  wohl  geschlossen,  daß  die  Methode  indirekt 
sei.  Später  habe  ich  ausdrücklich  betont,  besonders  in  der  Arbeit  „Jechnische  Einzelheiten  meiner 
Methode  der  direkien  Transfusion  von  Vene  zu  Vene",  daß  bei  der  Überführung  nur  physiologische 
Kochsalzlösung  gebraucht  wird. 

Wenn  bei  Spritzenübertragungen  grundsätzlich  Citratlösung  gebraucht  wird, 
so  muß  man,  selbst  wenn  dieses  schnell  erfolgt,  eher  von  einer  indirekten  Methode 
sprechen,   da  hier  eine  Vorbehandlung  des  Blutes  stattfindet.    Anderseits  kann  dies 
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auch  oft  als  ein  Übergang  von  der  indirekten  zur  direi<ten  Art  aufgefaßt  werden 
(z.  B.  Methode  von  Jüngling).  Die  Methode  von  Brown-Percy  ist  technisch 
zwar  keine  unmittelbare  Überleitung;  sie  ist  doch  auch  wieder  direkt,  da  unver- 
ändertes Blut  hinübergebracht  wird.  Es  kommt  auch  nicht  darauf  an,  ob  eine 
Methode  genau  „direkt"  oder  „indirekt"  ist,  wenn  sie  nur  praktisch  ist,  und 
wenn  sie  vor  allem  in  physiologischer  Hinsicht  das  Beste  leistet.  Man  könnte 
auch  die  indirekten  Methoden  als  Blutinfusionen  den  Bluttransfusionen  gegenüber- 
stellen. 

Die  indirekten  Verfahren. 

a)  Defibriniertes  Blut. 

Von  den  indirekten  Methoden  der  Bluttransfusionen  ist  die  Verwendung  de- 
fibrinierten  Blutes  am  ältesten.  Besonders  wurde  diese  Methode  von  Landois  und 
Panum  studiert  und  gebraucht.  Um  zu  zeigen,  welcher  Apparate  man  sich  seinerzeit 
(auch  für  ganzes  Blut)  bediente,  die  zum  Teil  später  wieder  neu  erfunden  sind,  bringe 
ich  Abbildungen  aus  der  Arbeit  von  Neudörfer  (Deutsche  Zeitschrift  für  Chirurgie, 
5.  Bd.  1875).  Das  Defibrinieren  des  Blutes  geschieht  folgendermaßen:  Venenblut  wird 
in  einem  sterilen  Gefäße  aufgefangen  und  mit  Holz-  oder  Qlasstäben,  Pinzetten 
oder  Drahtspulen  geschlagen,  oder  es  wird  in  Flaschen  mit  Glaskugeln  gehörig 
geschüttelt.  Fibrinfasern,  die  sich  an  den  Stäben  festgesetzt  haben,  müssen  entfernt 
werden.  Das  Schlagen  und  Quirlen  soll  eine  gute  Viertelstunde  fortgesetzt  werden. 
Darauf  wird  das  defibrinierte  Blut  durch  eine  4  — Stäche  Gazelage,  also  am  besten 
durch  eine  sterile  Kompresse,  durchgeseiht.  Es  kann  jetzt  mit  Hilfe  eines  Trichters 
oder  Irrigators,  indem  das  Blut  zweckmäßigerweise  durch  physiologische  Kochsalz- 
lösung noch  verdünnt  wird,  intravenös  einverleibt  werden.  Man  soll  das  defibri- 
nierte Blut  langsam  einlaufen  lassen. 

Da  durch  das  längere  Schlagen  des  Blutes  und  durch  das  Durchseihen  einige 
Zeit  vergeht,  bis  die  eigentliche  Infusion  vor  sich  geht,  so  wird  man  im  allge- 
meinen mit  einer  Frühgiftwirkung,  Fermentintoxikation  (Köhler)  nicht  mehr  zu 
rechnen  haben.  Aus  Beobachtungen  und  Untersuchungen,  die  allerdings  schon 
längere  Zeit  zurückliegen,  geht  hervor,  daß  defibriniertes  Blut,  wenn  es  sofort  ein- 
gespritzt wird,  starke  toxische  Wirkungen  entfaltet.  Wie  weit  diese  schweren  Er- 
scheinungen, die  früher  oft  zum  Tode  geführt  haben,  mit  einer  „Fermentintoxika- 
tion" etwas  zu  tun  haben,  wie  weit  in  manchen  Fällen  vielleicht  eine  Hämolyse 
die  Ursache  war,  das  müßte  einmal  wieder  näher  nachgeprüft  werden. 

Vorläufig  muß,  wenigstens  bei  defibriertem  Blut,  um  eine  etwaige  sog.  Fer- 
mentintoxikation zu  vermeiden,  mit  der  Infusion  des  Blutes  mindestens  eine  halbe 
oder  eine  Stunde  gewartet  werden.  Manche  Autoren  raten  sogar,  noch  später  die 
Infusion  vorzunehmen.  Daß  eine  solche  Infusion  nicht  sofort  ausgeführt  werden 
kann,  ist  natürlich  für  eilige  Fälle  ein  großer  Nachteil.  Auch  die  ganze  Art  der 
Vorbehandlung,  das  lange  Schlagen  des  Blutes,  die  Berührung  mit  der  Luft,  die 
unvermeidliche  Abkühlung,  die  selbst  in  einem  Wasserbade  sich  nicht  immer 
gleichmäßig  durchführen  läßt,  und  anderes  sagen  ohne  weiteres,  daß  diese  Methode, 
im  physiologischen  Sinne  am  minderwertigsten  ist.  Im  Notfall,  wo  alles  andere 
fehlt,  könnte  man  sich  dieser  Methode  vielleicht  bedienen,  denn  daß  ein  Teil  der 
roten  Blutkörperchen  als  Sauerstoffträger  ihre  Funktion  behalten,  muß  aus  Tier- 
experimenten und  aus  klinischen  Beobachtungen  wohl  geschlossen  werden.  Aber 
die  Lebensdauer  der  roten  Blutkörperchen,  die  erst  nach  so  roher  und  grober  Be- 
handlung, nach  längerem  Verweilen  außerhalb   des  Körpers  transplantiert  werden, 


Bluttransfusion.  5Q7 

wird  nur  kurz  sein.  Feinere  Eigenschaften  des  Serums  müssen  verloren  gehen.  Nur 
sehr  wenige  Autoren,  wie  z.  B.  Plehn,  der  besonders  gute  Erfolge  bei  Magen- 
blutungen gesehen  haben  will,  sind  dieser  Methode  treu  geblieben. 

b)  Die  Natriumcitratblutmethode. 

Versuche,  die  Gerinnung  des  Blutes  durch  Zusetzen  der  verschiedensten  Mittel 
zu  hemmen  und  zu  beseitigen,  liegen  weit  zurück.  Bekannt  ist  das  Hinzusetzen 
von  Ätznatron  oder  Blutegelextrakt.  Es  führten  jedoch  die  verschiedensten  Zusätze 
zu  keiner  einwandfreien,  praktischen  wie  unschädlichen  Methode.  Im  Jahre  1914 
haben  fast  gleichzeitig  Hustin  (in  Belgien),  Lewisohn  (in  New  York)  und  Agote 
(in  Buenos-Aires)  zur  Vermeidung  der  Blutgerinnung  den  Zusatz  von 
Natriumeitrat  empfohlen.  Bei  dieser  Methode,  die  vielfach  studiert  ist  und  viel- 
fach angewendet  wird,  geht  man  folgendermaßen  vor:  In  ein  graduiertes  Meß- 
gefäß werden  25  cm^  einer  25 *j igen  (3%)  isotonischen  Natriumcitratlösung,  die 
neutral,  steril  und  frisch  hergestellt  sein  soll,  hineingetan.  In  diese  Lösung  läßt 
man  nun  durch  Aderlaß  250  crn^  Venenblut  hineinfließen  und  rührt  ständig  vor- 
sichtig um.  Dann  werden  ein  zweites  Mal  2b  cm?  der  25  %  igen  Lösung  des  citronen- 
sauren  Natrons  in  das  Meßglas  getan,  dann  läßt  man  wieder  250  ctii^  Blut  hinzu- 
laufen, rührt  um  u.  s.  w.,  je  nach  der  gewünschten  Menge.  Damit  das  Blut  nicht 
abkühlt,  wird  das  graduierte  Mischgefäß  am  besten  in  ein  Wasserbad  von  40—42° 
gestellt.  Da  sich  manchmal  doch  einige  Gerinnsel  und  Klümpchen  bilden,  wird  dag 
Blutnatriumcitratgemisch  durch  eine  Kompresse  von  4  — Sfacher  Gazelage  durch- 
geseiht und  dann  wie  eine  intravenöse  Kochsalzinfusion  mit  einem  Trichter  oder 
Irrigator  infundiert.  Irrigator  und  Schlauchleitung  sollen  vorher  auch  mit  Natrium- 
citratlösung durchgespült  werden.  Zweckmäßig  füllt  man  die  Schlauchleitung 
und  den  Irrigator  zum  Teil  mit  Kochsalzlösung  und  gießt  dann  das  Blutgemisch 
hiHzu. 

Das  Verhältnis  von  Blut  zum  Natriumeitrat  wird  etwas  verschieden  genommen. 
In  der  Mayoschen  Klinik,  wo  sehr  viele  solche  Transfusionen  gemacht  werden, 
stellt  man  eine  0-4%  ige  Natriumcitratblutmischung  her.  Für  je  250  c/«^  Blut  werden 
\^  cm?  einer  10%  igen  Natriumcitratlösung  genommen.  Manche  Autoren  nehmen 
gern  eine  etwas  stärkere  Lösung,  da  bei  schwächeren  häufiger  doch  eine  teilweise 
Gerinnung  vorkommt.  Manche  stellen  sich  die  Natriumcitratlösung  nicht  mit  sterilem 
destilliertem  Wasser,  sondern  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  her  (Haberland). 
(Der  Prozentgehalt  an  Natriumeitrat  zum  Blute  schwankt  bei  den  einzelnen  Autoren 
von  01  —  1%.)  Wenn  das  Blut  schnell  in  Form  irgend  einer  Spritzenapparatur  über- 
geführt wird,  so  braucht  gewöhnlich  der  Zusatz  von  Natriumeitrat  nicht  so  stark 
zu  sein. 

Die  Natriumeitratmethode  ist  sicher  der  Verwendung  defibrinierten 
Blutes  zur  Transfusion  vorzuziehen,  sie  ist  eine  einfache,  leicht  aus- 
zuführende Methode,  die  jeder  Arzt  und  jeder  Interne  gut  vornehmen 
kann,  ohne  über  große  chirurgische  Kenntnisse  und  Erfahrungen  zu  ver- 
fügen. Daß  die  Methode  Gutes  leistet,  ist  nicht  zu  bestreiten,  besonders  dort,  wo 
es  sich  darum  handelt,  schnell  Sauerstoffträger  in  den  fremden  Kreislauf  zu  bringen. 
Daß  diese  Methode  selbstverständlich  nicht  so  physiologisch  ist,  wie 
die  schnelle  Überleitung  unveränderten  Blutes,  wird  von  den  meisten 
Seiten  zugegeben.  Es  leuchtet  dieses  auch  ein,  wenn  man  bedenkt,  welch  feines 
Gewebe  mit  den  verschiedensten  Beigaben  der  Sekrete  der  Drüsen  innerer  Sekretion 
u.  s.  w.  das  Blut  ist. 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  39 
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Es  ist  vor  allem  auch  beobachtet,  daß  die  Reaktion,  die  einige  Zeit  nach  der 
Transfusion  auftritt,  im  Prozentsatz  viel  häufiger  ist  als  bei  direkten  Transfusionen. 
Solche  Reaktionen  sind,  abgesehen  von  der  Serumwirkung,  wohl  gleichzusetzen 
mit  dem  Schüttelfrost  und  Fiebererscheinungen,  wie  wir  das  nach  Traubenzucker-, 
Qummilösunginfusionen  u.  s.  w.  beobachten.  Vergleichsweise  hat  dieses  Verhalten  des 
Natriumeitratblutes  Becart  studiert:  100  Transfusionen  (meist  allerdings  kleinerer 
Art)  wurden  von  demselben  Operateur  nach  der  Natriumeitratmethode  gemacht  und 
100  mit  unverändertem,  vitalem  Blut  ausgeführt.  Es  ergab  sich,  daß  die  Reaktionen 
viel  häufiger  bei  der  Natriumeitratmethode  auftraten. 

Durch  Untersuchungen  ist  auch  festgestellt,  daß  in  etwas  größeren  und  reich- 
lichen Mengen  das  Natriumeitrat  toxisch,  ja  tödlich  wirken  kann.  So  nimmt  Nürn- 
berger nach  seinen  Versuchen  an,  daß  etwa  10—15^  die  tödliche  Dosis  beim 
Menschen  darstellt.  Wenn  daher  eine  stärkere  Lösung  gebraucht  wird  und  eine 
Transfusion  von  1000  cni^  gemacht  wird,  so  erhält  der  Patient  soviel  Natriumeitrat, 
daß  unangenehme  Erscheinungen  auftreten  können.  Im  allgemeinen  ist  dieses  aber 
nicht  zu  befürchten.  Die  gerinnungshemmende  Wirkung  der  Citronensäure  beruht 
darauf,  daß  der  im  Blut  gelöste  Kalk  gebunden  wird.  Sie  bindet  aber  auch  in  der 
Zelle  die  Calciumionen,  die  im  Zelleben  eine  sehr  wichtige  und  empfindliche  Rolle 
spielen. 

Es  ist  noch  der  Frage  näherzutreten,  wie  verhält  sich  das  Natriumeitratblut, 
wenn  eine  Transfusion  zum  Zwecke  der  Blutstillung  gemacht  wird.  Es  wird  nun 
behauptet,  daß  das  gerinnungshemmende  Natriumeitrat  im  Kreislauf  eingespritzt, 
gerade  das  Gegenteil  bewirken  soll.  Ja,  das  Natriumeitrat  wird  von  einigen  Enthu- 
siasten sogar  als  Blutstillungsmittel  angesprochen.  Da  man  weiß,  wie  ungeheuer 
schwierig  es  ist,  zu  beurteilen,  ob  ein  Mittel  wirklich  eine  Blutstillung  hervor- 
gebracht hat  oder  nicht,  so  wird  man  dem  Natriumeitrat  als  Blutstillungsmittel  sehr 
skeptisch  gegenüberstehen.  Das  Natriumeitrat  mag  im  fremden  Organismus,  wenn 
es  mit  dem  fremden  Blut  übergeleitet  wird,  bald  verbrannt  und  verarbeitet  werden, 
aber  zunächst  bindet  es  doch  auch  beim  Empfänger  die  Calciumionen.  Als  hämo- 
styptisches  Mittel  ist  daher  die  Überleitung  vitalen  Blutes  besser. 

Von  mehreren  Seiten  ist  noch  darauf  hingewiesen  worden,  daß  durch  die 
Verrührung  des  Blutes  mit  Natriumeitrat  manche  feinere  Stoffe  des  Serums  leiden, 
die  Blutplättchen  wegfallen  und  nicht  dem  Empfänger  zu  gute  kommen  u.  s.  w.  Daß 
durch  eine  solche  Vorbehandlung  in  einem  offenen  Gefäße  außerhalb  des  Kreis- 
laufes das  Blut  nicht  so  gut  ist  als  unverändertes  Blut,  welches  direkt  schnell  in 
den  neuen  Kreislauf  kommt,  daran  wird  niemand  zweifeln.  Methoden,  die  das  Blut 
direkt  hinüberspritzen  und  zur  Vermeidung  der  Gerinnung  in  Schlauchleitungen 
u.  s.  w.  Natriumeitrat  als  Zwischenspülung  nehmen,  dürften  dem  Verrühren  des 
Blutes  mit  Natriumeitrat  in  offenen  Gefäßen  überlegen  sein. 

Aber  dieMethode  hat  in  ihrer  einfachen  Ausführung  und  nach  ihren 
klinischen  Erfolgen  (z.  B.  in  der  Mayoschen  Klinik),  wenn  diese  auch  von 
einseitig  eingestellten  Internen  etwas  zu  sehr  gelobt  werden,  ihre  sehr  guten 
Seiten,  wenn  sie  auch  an  die  direkten  Methoden  nicht  heranreicht.  Ganz 
besonders  ist  ihre  Verwendung  von  Wert,  wenn  es  sich  um  plötzliche  und  schwere 
Blutungen  handelt,  wo  ein  schnelles  und  einfaches  Hinüberbringen  von  Sauerstoff- 
trägern gefordert  wird.  Wo  wir  aber  das  vollwertige  Blut,  unbeschädigt  in  seiner 
feinsten  Struktur,  zur  hämostyptischen  Wirkung,  als  Blutbildungsreiz  u.  s.  w.  spenden 
wollen,  da  ist  fraglos  die  direkte  Methode  die  beste,  da  sie  am  meisten  den  physio- 
logischen Verhältnissen  entspricht. 
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Die  direkte  Bluttransfusion. 

Die  direkte  Überführung  des  Blutes  von  der  Arteria  radialis  bzw.  bracfiialis 
in  eine  Eilbeugenvene  hat  in  der  Entwicklung  der  Bluttransfusion  eine  große 
Rolle  gespielt.  Auch  der  Beginn  der  letzten  und  mit  gutem  Erfolg  gekrönten  Phase 
der  Entwicklung  der  Bluttransfusion  knüpft  sich  an  die  Gefäßnaht  und  seine 
technischen  Verbesserungen.  Die  Oefäßnaht  nach  Carrel  und  Stich  und  deren 
Verwertungen  im  klinischen  Betriebe  von  Crile,  Enderlen,  Hotz,  Floerken, 
Coenen  haben  zur  Wiederaufnahme  der  Bluttransfusion  wesentlich  beigetragen. 
Es  folgen  die  Gefäßverbindungen  durch  Prothesen  (Payr,  Jeger),  und  durch  Schalt- 
stücke (Eisberg,   Payr,    Pope,    Haberland,   Eloesser,    Hotz,   Roedelius  u.  a). 

Am  besten  und  einfachsten  sind  kleine  Glaskanülen,  die  entweder  allein  die 
Verbindung  herstellen  oder  mit  einem  kurzen  Stück  Oummischlauch  aneinander- 
gefügt werden.  Wichtig  ist,  daß  die  Innenwand  dieser  Kanülen  mit  gerinnungs- 
hemmenden Mitteln  versehen  wird,  wie  Paraffin,  Paraffinum  liquidum  oder  Vaselin. 

Es  braucht  nicht  näher  auseinandergesetzt  zu  werden,  daß  alle  Methoden  der 
Überleitung  von  Arterie  zu  Vene  mit  und  ohne  Schaltstück,  die  zum  Teil 
in  einigen  Fällen  immerhin  Vorzügliches  geleistet  haben,  doch  für  den  allge- 
meinen praktischen  Gebrauch  zu  umständlich  und  nicht  zuverlässig 
genug  sind.  Sie  bedeuten  für  den  Spender  eine  größere  Gefahr  und  größeren 
Eingriff,  für  den  Empfänger  eine  große  Unsicherheit  des  Erfolges.  Man  hat  auch 
kein  Maß  für  die  Menge  des  übergeleiteten  Blutes. 

Da  *ich  selbst  die  Schattenseiten  dieser  Methoden  zur  Genüge  bei  der  Aus- 
führung von  Gefäßverbindungen  kennengelernt  hatte,  versuchte  ich  andere  Arten 
der  Überleitung.  Der  Weg  von  Vene  zu  Vene  mit  Einschaltung  eines  Pumpwerkes 
war  gangbar,  wenn  zur  Vermeidung  der  Gerinnung  der  Weg  zeitweise  mit  Koch- 
salzwasser durchgespült  wurde. 

Da  manchmal  Vergleiche  zwischen  der  amerikanischen  Methode  von  Unger  und  meiner 
Methode  angestellt  werden,  so  möchte  ich  über  die  Entstehung  der  deutschen  Methode  kurz  folgen  'es 
sagen:  1915  habe  ich  die  ersten  Versuche  gemacht,  auf  verschiedene  Weise  Blut  von  Vene  zu.  Vene 
zu  übertragen,  da  mir  die  Aufgabe  gestellt  war,  bei  perniziöser  .Anämie  Transfusionen  zu  machen. 
Anfang  1916  war  die  Methode  so  ausgebaut,  wie  sie  sich  ungefähr  heute  darstellt.  1918  hatte  ich 
schon  über  20  große  Bluttransfusionen  gemacht  und  die  Methode  so  erprobt,  daß  ich  sie  mit  gutem 
Gewissen  empfehlen  konnte.  (Zentralbl.  f.  Chir.  1919,  Nr.  2.)  Da  wir  seinerzeit  (1915/16)  ganz  auf 
uns  selbst  angewiesen  waren,  so  kommen  natürlich  für  meine  Methode  amerikanische  Anregungen 
gar  nicht  in  Frage.  Auch  war  bei  uns  nichts  von  einer  Mossschen  Probe  bekannt,  so  daß  seiner- 
zeit  mit  Recht  der  praktische  Wert  der  biologischen  Probe  von  uns  betont  wurde. 

Ich  schildere  nun  die  Methode  von  Vene  zu  Vene,  wie  sie  sich  in  der  end- 
gültigen Form  darstellt,  und  wie  sie  sich  über  10  Jahre  gut  bewährt  haf. 

Das  Prinzip  der  Methode  ist  ein  einfaches  Hinüberpumpen  des  Blutes 
von  Vene  zu  Vene  mit  Hilfe  eines  Zweiwegehahnes.  Das  angesaugte  Blut 
des  Spenders  wird  nach  Umstellung  des  Hahnes  dem  Empfänger  eingespritzt,  und 
zwar  in  einer  so  kurzen  Zeit,  daß  eine  Gerinnung  ausgeschlossen  ist.  Der  Hahn 
wird  abgestellt,  eine  zweite  Spritze  besorgt  ein  Durchspülen  beider  Seiten  des 

'  Der  Apparat  wird  von  der  Firma  Krauth,  Hamburg,  Gänsemarkt  58,  hergestellt.  Der  Inhaber, 
Herr  Widensohler,  hat  sich  um  die  feinere  Ausarbeitung  sehr  bemüht.  Die  Firma  wollte  sich  den 
Apparat  schützen  lassen;  ich  habe  hierzu  meine  Einwilligung  nicht  gegeben.  Vielleicht  war  dies  ein 
Fehler.  Denn  schon  zeigt  eine  auswärtige  Firma  in  ihrem  Katalog  den  Apparat  an.  Sie  bringt  ohne 
mein  Wissen  aus  einer  früheren  Arbeit  von  mir  die  Abbildung  eines  älteren  Modelies  u.  s.  w.  Ich 
habe  zufällig  in  Berlin  und  anderswo  Apparate  nach  O  eh  lecker  gesehen,  die  wenig  exakt,  mit  schlechten 
Glaskanülen  versehen  waren  u.  s.  w.  —  Da  es  bei  dem  Apparat  auf  allerlei  Feinheiten  ankommt,  so 
muß  ich  raten,  den  Transfusionsapparat  von  der  Firma  Krauth  zu  beziehen,  die  in  der  Herstellung  Er- 
fahrungen gemacht  hat.  Wenn  ich  diesen  Rat  erteile,  so  übernehme  ich  aber  persönlich  keinerlei 
Garantien,  denn  ich  habe  selbstredend  mit  der  Angelegenheit  sonst  nichts  zu  tun  und  berate  nur  im 
Interesse  der  Sache  Herrn  Widensohler  bei  etwaigen  Verbesserungen  u.  s.  w.  -  Die  Anfertigung  der 
Venenhohlsonde  habe  ich  auch  der  Firma  Krauth  überlassen. 
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Apparates,  so  daß  die  Glaskanülen  wieder  mit  Kochsalzlösung  gefüllt  sind  und 
vollständig  klar  erscheinen.  Ich  hebe  an  dieser  Stelle  hervor,  daß  nur  physio- 
logische Kochsalzlösung  ohne  jeden  Zusatz  bei  der  Transfusion  gebraucht 
wird.  Nach  dieser  Durchspülung  mit  Kochsalzwasser  folgt  wieder  eine  schnelle 
Überleitung  von  Blut  in  den  fremden  Kreislauf. 

Die  Durchspülung  des  Apparates  mit  Kochsalzlösung  bedarf  zunächst  einer 
besonderen  Besprechung,  da  auf  der  Spenderseite  ein  Einspritzen  gegen  den  Venen- 
strom erfolgt.  Die  Eigenart  der  Methode  hat  hier  ein  besonderes  anatomisches  Ver- 
halten der  Ellbeugenvenen  znr  Grundlage.  Die  Armvenen  haben  bekanntlich  wie 
alle  Venen  Klappen,  die  einem  Druck  gegen  die  Stromrichtung  einen  ganz  außer- 
ordentlichen Widerstand  entgegensetzen.  Wir  können  an  einem  gestauten  Unter- 
arme an  oberflächlich  gelegenen  Stellen  solche  Klappenansatzstellen  deutlich  als 
kleine  Buckel  wahrnehmen;  die  tiefen,  die  Arterien  begleitenden  Venen  sollen  noch 
reichlichere  Klappen  besitzen  als  die  oberflächlichen  über  der  Fascie  liegenden 
Blutadern. 

Fig. 108. 


Verbindung  der  Vene  des  Spenders  mit  der  des  Empfängers 
durch  den  Bluttransfusionsapparat  nacli  Oetilecker. 


Die  Variation  der  Armvenen  ist  sehr  groß.  In  den  anatomischen  Lehrbüchern 
findet  sich  meist  die  Angabe,  daß  die  an  der  Kleinfingerseite  des  Unterarmes 
liegende  Vena  basilica  nach  dem  Übergang  über  die  Ellbeuge  bald  im  Sulcus 
bicipitalis  medialis  durch  die  Fascie  in  die  Tiefe  geht,  um  hier  in  eine  tiefe  Arm- 
vene einzumünden.  Die  an  der  Radialseite  liegende  Vena  cephalica  fließt  hoch  im 
Sulcus  bicipitalis  lateralis  hinauf  und  senkt  sich  dicht  unter  dem  Schlüsselbein  in 
die  Vena  axillaris.  In  der  Ellbeuge  pflegen  die  beiden  genannten  Venen  durch 
die  Vena  mediana  cubiti  in  Verbindung  zu  treten.  Diese  Vene  zieht  meist  schräg 
von  distal  und  außen  nach  dem  Innenrande  des  Musculus  biceps  (also,  um  es  sich 
bequem  zu  merken,  in  der  Richtung  des  in  Abduction  gehaltenen  Daumens).  Diese 
Vene  stellt  einen  Teil  der  großen  embryonalen  Armvene,  der  Vena  capitalis  brachii 
nach  Bardeleben  dar.  Die  Vena  mediana  cubiti  ist  durch  eine  meist  weite  Ana- 
stomose, die  klappenlos  ist,  mit  tiefliegenden  Venen  verbunden. 

Wenn  wir  einmal  ganz  unvoreingenommen  die  Ellbeugenvenen  betrachten, 
so  sehen  wir  bei  nicht  zu  starkem  Fettpolster,  wie  in  dem  vorderen  Teil  der  Fossa 
cubiti  einfach  oder  gabelförmig  ein  oder  zwei  äußerst  kräftige,  dickwandige  Venen 
auftreten,  die  nach  der  Gegend  des  Sulcus  bicipitalis  medialis  oder  lateralis  ziehen 
(wenn  die  äußere  Vene,  die  Vena  mediana  cephalica,  der  Hauptstamm  ist,  so  pflegt 
diese  gewöhnlich  [wie  die  Vena  basilica]  bald  wieder  in  die  Tiefe  zu  gehen,  während 
ein  Nebenast  die  gewöhnliche  anatomische  Straße  an  der  Oberfläche  nach  oben 
verläuft).  Wenn  wir  die  Hand  zur  Faust  ballen  lassen  oder  wenn  wir  eine  Stauung 
machen,   so   tritt   besonders   die   Kaliberbreite   und   Stärke  der  Venen   in  der   Ell- 
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beuge  hervor,  wie  wir  das  bei  Frauen  mit  starkem  Fettpolster  auch  nach  dem 
Gefühl  gut  feststellen  können.  Das  Auffallendste  bei  der  Betrachtung  der  starken 
Ellbeugenvenen    ist   die  Art  ihres  Beginnes,  sie  kommen  vornehmlich  aus  der 


Fig.  109. 


Transfusionsapparat  nach  Oelilecker. 
Fig.  110. 


Bei  dem  auseinandergenommenen  Apparat  sind  die  Glas^^a^ülen  so 
an  das  iVIetallrohr  gelegt,  wie  sie  bei  der  Transfusion  nach  Hinüber- 
schieben eines  Itleinen  Gummirohrstückes  unmittelbar  am  Metall  sitzen. 


Tiefe  herauf  und  haben  offenbar  in  der  Tiefe  des  Unterarmes  ihr  Quell- 
gebiet, denn  nur  selten  können  wir  sie  in  gleichmäßig  abnehmender  Stärke  als 
oberflächliche  Venen  den  Unterarm  weiter  hinunterverfolgen. 
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Wenn  der  Transfusionsapparat  in  eine  Elibeugevene  eingeknüpft  ist,  so 
können  wir  spielend  in  diese  Vene  gegen  den  Strom  Kochsalzlösung  einspritzen, 
nicht  aber  in  die  anderen  oberflächlichen  Unterarmvenen.  Wenn  man  z.  B.  zu  weit 
peripher  geht  und  in  die  oberflächlichen  Venen  einspritzt,  so  gelingt  es  nicht,  den 
Widerstand  der  Venen  zu  überwinden.  Bindet  man  eine  Kanüle  nach  einem  gabel- 
artigen Zusammenlauf  einer  aus  der  Tiefe   kommenden   und   einer  oberflächlichen 

Fig.  111. 


Am  gestauten  Arme  sieht  man  die  \'ena  mediana,   die  ihren  Hauptzufluß  aus  der  Tiefe  des  Unterarms  erhält. 
Bei  ihr  ist  ein  Spritzen  gegen  den  Venenstrom  möglich. 

Vene  ein  (Fig.  112),  so  bemerken  wir  bei  kräftigem  Hineinspritzen,  wie  das  Wasser 
in  die  aus  der  Tiefe  kommende  Vene  leicht  injiziert  werden  kann,  während  es  nach 
Abklemmen  dieser  Vene  in  den  anderen  Gabelarm,  in  die  oberflächliche  Vene,  nicht 
eingespritzt  werden  kann.  Das  Venenstück  bis  zur  Gabelung  und  zur  nächsten 
Venenklappe  bläht  sich  stark  auf,  aber  wir  können  Kochsalzwasser  selbst  mit  hohem 
Druck  nicht  hineinpressen.  Lassen  wir  die  in  die  Tiefe  gehende  Vene   wieder  frei, 


Fig   112, 


Man  sieht  die  Klappen  an   den  oberflächlichen  Hautvenen  des   Unterarmes.    Wenn   man    die  Vena 

mediana  abschnürt,  wie  es  in  der  Nebenfigur  zu  sehen  ist,  so  kann  Kochsalzlösung  nicht  gegen  den 

Venenstrom  gespritzt  werden.  Die  Venen  blähen  sich  bis  zur  nächstgelegenen  Venenklappe  auf. 


so  kann  das  Wasser  leicht  injiziert  werden.  Wenn  wir  bei  der  Transfusion  Blut  aus 
der  EUbeugenvene  des  Spenders  mit  der  Spritze  ansaugen  und  lassen  dabei  den 
Spender  die  Hand  kräftig  zur  Faust  ballen,  so  geht  der  Stempel  in  der  Giasspritze 
ruckweise  von  selbst  in  die  Höhe;  es  kommt  eben  die  wesentliche  Blutmenge  aus 
der  Tiefe,  ausgepreßt  durch  die  Muskelcontraction. 

Man   wird   nun  sagen:   Die  Erklärung  dieser  Verhältnisse  liegt  einfach  darin, 
daß  die  Venenanastomose  aus  der  Tiefe   das  Blut  hergibt  und  daß  beim  Ein- 
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spritzen  von  Kochsalzlösung  gegen  den  Strom  dieses  durch  die  klappenlose  Ana- 
stomose den  tiefen  Venen  zugeführt  wird  und  centralwärts  abfließt.  Ich  möchte  aber 
nach  meinen  Studien  der  Ellbeugenvenen,  besonders  während  der  Ausführung 
von  Transfusionen,  glauben,  daß  die  sog.  Anastomose  nach  der  Tiefe  nicht  eine 
nebensächliche  Verbindung  ist,  sondern  meistens  das  Hauptzuflußrohr  für  die  Mittel- 
armvene ist.  Das  für  Gesicht  und  Gefühl  mehr  unvermittelte  Auftreten  der  Vena 
mediana  cubiti  müssen  wir  offenbar  so  deuten,  daß  der  Ursprung  dieser  starken 
Venen  in  der  Tiefe  des  Unterarmes  liegt,  und  daß  die  in  der  Ellbeuge  an  die  Ober- 
fläche kommende  Blutmenge  nach  dem  Sulcus  bicipitalis  medianus  bzw.  lateralis  abge- 
leitet wird,  nachdem  die  oberflächlichen  Venen  des  Unterarmes  sich  den  Hauptellbeuge- 
venen angeschlossen  haben.  Es  liegt  scheinbar  eine  gewisse  Zweckmäßigkeit  darin, 
daß  in  der  Ellbeuge  ein  großer  Teil  des  abfließenden  Blutes  des  Unterarmes  nicht 
unter  der  Fascie  und  unter  dem  straffen  Lacertus  fibrosus  abgeführt  wird,  sondern 
bogenförmig  an  die  Oberfläche  zieht,  um  einem  Hindernis  auszuweichen.  Vielleicht 
hat  dies  eigenartige  Verhalten  der  Ellbe-igevenen  eine  Bedeutung  für  das  ständige 
Beugen  und  Strecken  des  Unterarmes,  indem  durch  diese  Vorrichtung  das  Ab- 
strömen des  Venenblutes  bei  jeglicher  Stellung  gefördert  wird  und  bei  Druck- 
schwankungen ein  Ausweichen  des  Blutes  nach  der  Oberfläche  zu  oder  nach  der 
Tiefe  stets  leicht  möglich  ist. 

Ich  will  durchaus  nicht  alte  anatomische  Angaben^  umstoßen,  und  diese  sollen 
auch  für  manche  Fälle  gelten  bleiben,  wenn  die  Wichtigkeit  des  Ramus  anastomoticus 
nach  der  Tiefe  betont  wird,  aber  die  Stellung  der  Ellbeugenvene  im  System  müssen 
wir  anders  auffassen  und  bewerten,  wo  ich  das  leichte  Zurückdrängen  des  Venen- 
blutes gegen  den  Strom  nachgewiesen  habe. 

Die  Kenntnis  der  Eigenart  der  Ellbeugenvene  ist  für  ein  glattes  Gelingen  einer 
Transfusion  nach  meiner  Methode  daher  sehr  wichtig.  Wir  müssen  bei  der  Vor- 
untersuchung unter  Stauung  und  Faustballen  eine  pralle  Ellbeugenvene  nach  dem 
Gefühl  auswählen,  die  sich  distalwärts  an  der  Oberfläche  nicht  gut  verfolgen  läßt, 
sondern  mehr  aus  der  Tiefe  kommt.  Eine  oberflächliche  dünnwandige  Vene,  die 
sich  fast  gleichbleibend  an  Stärke  nach  dem  Unterarm  verfolgen  läßt,  nehme  man 
nicht  zum  Kanüleneinknüpfen;  man  darf  auch  die  Kanüle  in  der  Ellbeuge  nicht 
zu  weit  peripherwärts  einlegen.  (Ganz  selten  finden  sich  in  der  Ellbeuge  nur  Venen 
vom  oberflächlichen  Typ,  wo  das  Einspritzen  gegen  den  Venenstrom  äußerst 
schwierig  ist.  Ich  habe  1  — 2mal  solche  Schwierigkeiten  erlebt,  wo  ich  leichtsinniger- 
weise den  Spender  vorher  nicht  genau  untersucht  habe.  Die  Transfusionen  sind 
trotzdem  zu  Ende  geführt;  man  muß  aber  auf  solche  Möglichkeiten  hinweisen. 
Übrigens  hätten  auch  andere  Methoden  bei  derartig  schlechten  Venen  keine  Freude 
an  der  Transfusion  gehabt.) 

Zur  glatten  Ausführung  meiner  Methode  ist  es  natürlich  nötig,   daß  man  den 

Apparat  auch  in  Einzelheiten  kennt.  Kleinigkeiten  spielen,  wie  bei  den  meisten  Dingen, 

oft  eine  Rolle.  Wer  mit  etwas  Liebe  und  Überlegung  an  die  Sache  herangeht,  dem 

wird  auch  schon  die  erste  Transfusion  gut  gelingen.    Die  technischen  Einzelheiten 

habe  ich  früher  genau  geschildert.  (D.  Zt.  f.  Chir.  1Q21,  165.)  Das  Wichtigste  gebe 

ich  hier  wieder: 

Die  Verbindung  von  der  Ellbeugenvene  des  Spenders  zur  Vene  des  Empfängers 
wird  durcti  ein  bogenförmiges  Metallrohr  hergestellt,  das  in  der  Mitte  einen  Zwei- 
wegehahn und  einen  Ansatz  für  Glasspritzen  führt  (Fig.  109  und  1 10).  Die  beiden  Enden  des 
Rohres  werden  mittels  eines  kleinen  Stückes  Gummischlauch  mit  je  einer  Glaskanüle  in  Verbindung 
gebracht.  Die  Bohrung  des  Kükens  (des  cylindrischen  Teiles  des  Hahnes)  wie  des  ganzen  Rohrsystems 

'  Die  Abbildung  bei  Spalteholz  entspricht  nicht  den  gewöhnlichen  Verhältnissen. 
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ist  so  bemessen  und  so  angeordnet,  daß  möglichst  keine  toten  Ecken  und  Winkel  entstehen.  Der 
Zweiwegehahn,  der,  wie  aus  der  Zeichnung  hervorgeht,  sich  bequem  auseinandernehmen  und  aus- 
kochen läßt,  ist  aus  Nickel  bzw.  vernickeltem  Neusilber  hergestellt.  Er  muß  als  gute  Präzisionsarbeit 
hergestellt  sein,  so  daß  sich  bei  der  Transfusion  der  Hahn  bequem  drehen  läßt,  er  aber  doch  exakt 
in  jeder  Weise  schließt  und  die  Verbindung  nach  der  einen  und  anderen  Seite  herstellt.  Der  Apparat 
muß  nach  dem  Gebrauch  gut  gesäubert  und  abgetrocknet  werden;  man  fettet  dann  am  besten  das 
Küken  mit  einem  Tropfen  Paraffinum  liquidum  ein.  Ebenso  müssen  gleich  nach  der  Transfusion  die 
Glaskanülen  ordentlich  durchgespritzt  werden,  damit  sich  an  der  Innenwand  kein  Blutgerinnsel  an- 
setzt. Sollte  dies  doch  einmal  vorkommen,  so  muß  vor  dem  Gebrauch  das  Glasröhrchen  innen 
gründlich  gesäubert  werden,  denn  es  ist  unbedingt  nötig,  daß  das  Glasrohr  an  der  Innenseite,  um 
Gerinnung  zu  verhüten,  absolut  blank  ist.  Paraffinieren  ist  nicht  nötig.  Das  Säubern  des  Qlasröhr- 
chens  macht  man  am  besten  so,  daß  man  durch  das  Röhrchen  einen  starren  Catgutfaden  schiebt, 
an  dem  ein  kleines  Stückchen  Gaze  geknüpft  ist.  Beim  Zusammensetzen  des  Apparates  muß  das 
Glasröhrchen  dicht  an  das  Metallrohr  stoßen.  Ein  kurzes  Stück  Gummischlauch  wird  zur 
Hälfte  über  das  Metallrohr  gezogen,  und  dann  wird  in  die  andere  Hälfte  die  Glaskanüle  bis  ans 
Metallrohr  vorgeschoben.  Das  Oummirohr  muß  (über  dem  Metall  und  Glas)  fest  zugebunden 
werden,  denn  es  hat  bei  der  Transfusion  einen  beträchtlichen  Druck  auszuhalten.  Gummischlauch 
muß  von  guter  Qualität  sein,    er  soll  nicht   zu  lange  gekocht  werden.    Wir  haben   meist   ein  Stück 

Fig.  113 


Lagerung  von  Spender  und  Empfänger  zur  Bluttransfusion. 


Kathetergummi  genommen.  Um  ein  Herausrutschen  der  Glaskanüle  aus  dem  Gummirohr  zu  ver- 
hüten, machen  wir  das  Ende  der  Kanüle  außen  durch  Flußsäure,  die  aber  nicht  bis  an  den  Rand 
kommen  darf,  oder  durch  Abschleifen  rauh.  Wenn  die  Glaskanülen  fest  eingebunden  sind,  so  kann 
man  sie  doch  noch  so  drehen,  wie  es  für  die  betreffende  Vene  am  günstigsten  ist. 

Die  Qlasröhrchen  tragen  am  vorderen  Ende  seitlich  ein  kleines  Glasknöpfchen,  damit  sie 
fest  und  sicher  in  die  Venen  eingeknüpft  werden  können.  Für  jeden  Spender  nimmt  man  am  besten 
ein  Rohr  mit  weiter  Spitze,  ebenso  für  den  Empfänger,  falls  dieser  gute,  weite  Venen  hat.  Sollte  der 
Kranke  sehr  kollabierte,  feine  Venen  haben,  so  muß  hier  gegebenenfalls  ein  feineres  Röhrchen  ge- 
wählt werden.  Wir  nehmen  meist  für  beide  Seiten  Röhrchen,  die  an  der  Spitze  eine  mittelweite 
Öffnung  haben,  da  die  Schwester  gewöhnlich  den  Apparat  früher  zurecht  macht,  als  feststeht,  welches 
Röhrchen  für  den  Spender  und  welches  für  den  Empfänger  ist.  Bevor  der  Apparat  mit  den  durch 
Gummirohr  verbundenen  Glaskanülen  in  die  Venen  eingeknüpft  wird,  muß  er  natürlich  mit  Koch- 
salzlösung gefüllt  werden:  die  mit  Kochsalzwasser  gefüllte  Glasspritze  wird  auf  den  Ansatz  des 
Zweiwegehahnes  eingesetzt,  der  Hahn  wird  nach  einer  Seite  gedreht  und  Wasser  durchgespritzt. 
Der  Hahn  wird  nach^der  anderen  Seite  gestellt,  und  es  wird  ebenfalls  Wasser  eingespritzt;  dann 
wird  der  Hahn  auf  die  Mittelstellung  gebracht,  bei  der  der  Hahn  geschlossen  ist.  Die  Spritze  wird 
abgenommen,  und  der  gefüllte  Apparat  ist  zum  Einknüpfen  in  die  Venen  fertig.  Beim  Füllen  des 
Apparates  ist  es  gut,  sich  davon  zu  überzeugen,  daß  der  Hahn  glatt  und  sicher  funktioniert,  denn 
während  der  Transfusion  muß  er  sich  bequem  mit  einer  Hand  hin  und  her  drehen  lassen.  Es  wird 
nur  physiologische  Kochsalzlösung  gebraucht.  Jeder  Zusatz  von  Natriumeitrat  ist 
überflüssig  und  macht  die  Angelegenheit  umständlicher. 

Die  Spritzen,  die  für  50  fw^  graduiert  sind,  müssen  tadellos  eingeschliffene  Glasspritzen 
sein.  Der  Glaskonus  muß  genau  in  den  weiblichen  Metallkonus  passen,  er  hat  eine  weitere  Boh- 
rung als  sie  sonst  bei  den  Glasspritzen  üblich  ist.  Die  Spritzen  müssen  mit  einer  kurzen  Dreh- 
bewegung in  den  Apparat  eingesetzt  werden  und  ebenso  wieder  abgenommen  werden.  Da  man  zum 
Auswechseln  mehrere  Spritzen  gebraucht,  werden  Stempel  undCylinder  jeder  Spritze  mit  einer  Zahl 
versehen,  so  daß  man  stets  weiß,  welche  Stücke  zusammengehören.  Daß  diese  Spriizen  sorgfältig 
behandelt  werden  müssen,  daß  sie  nicht  sofort  ins  heiße  Wasser  gelegt  werden  dürfen,  daß  zum 
Auskochen  am  besten  die  zusammengehörenden  Teile  in  einen  Gazeschleier  gele^^t  werden  u.  s.  w.. 
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versteht  sich  von  selbst.  Wir  kochen  alle  Teile  in  destilliertem  Wasser  aus.    Schonender  für  Glas  ist 
das  Sterilisieren  im  Trrckensterilisator. 

Spender  und  Patient  werden  nebeneinander  gelagert,  wie  es  Fig.  113  zeigt.  Alles 
richtet  sich  bei  der  Lagerung  nach  der  Vene  des  Spenders,  die  wir  als  die  beste  und  kräftigste  in 
der  Ellbeuge  ausfindig  gemacht  haben.  Um  bequemer  arbeiten  zu  können,  ist  es  gut,  wenn  die 
Arme  etwas  schräg  liegen.  (Liegt  linker  Arm  neben  linkem  Arm,  so  brauchen  Spender  wie  Empfänger 
den  Arm  nicht  sehr  hoch  zu  erheben.)  Die  Hand  des  Spenders  liegt  immer  gegenüber  der  linken 
Hand  des  davorstehenden  Operateurs.  Die  Venenstrecken,  die  freigelegt  werden  müssen,  sollen  mög- 
lichst nach  dem  Apparat  zu  konvergieren  (Fig.  114).  Wenigstens  soll  die  Vene  des  Spenders  in  diesem 

Fig. 114. 


Die  verschiedenen  Lagen,  die  Spender  und  Empfänger  zueinander  einnehmen  können. 


Fig.  115. 


Sinne  liegen,  und  es  wird  dementsprechend  der  Arm  des  Spenders  oberhalb  oder  unterhalb  des 
Empfängerarmes  gelagert.  Beim  Spender  muß  die  Olaskanüle  möglichst  gut  in  der  Venenrichtung 
liegen,  beim  Empfänger  ist  dies  nicht  so  nötig,  wo  wir  das  Blut  hineinpressen.  Je  mehr  wir  die 
Vene  beim  Empfänger  distalwärts  freilegen,  je  weniger  braucht  er  an  den  Spender  heranzurücken. 
Der  Spender  soll  alle  einengende  Kleidung  ablegen;  der  Patient  soll  bequem  und  weich  liegen. 

Die  Arme,  die  auch  an  der  Achsel  völlig  frei  sein  müssen,  werden  mit  Äther  und  Alkohol 
desinfiziert.  Der  Assistent,  der  die  Stauung  übernimmt,  steht  außen  an  der  freien  Schulter  des 
Spenders  und  legt  sich  von  hier  aus  die  Oummibinde  so  zurecht,  daß 
er  sie  bei  Beginn  der  Transfusion  sicher  unter  dem  Operaiionstuche  an- 
ziehen kann,  ohne  den  Operateur  zu  stören.  Ist  das  Operationsgebiet  ab- 
gedeckt, so  wird  in  Lokalanästhesie  beim  Spender  und  Empfänger  die 
Vene  freicelegt.  Unter  der  Vene  werden  in  üblicher  Weise  2  Catgutfäden 
durchgeführt:  der  eine  um  die  Vene  zuzubinden  (beim  Spender  central, 
beim  Empfänger  peripher),  der  andere  Faden  als  Zügel  beim  Einführen 
der  Olaskanüle  und  zum  Zubinden  der  Vene  am  Schluß  der  Transfusion. 
In  der  Mitte  wird  unter  der  Vene  ein  Seidenfaden  durchgezogen  (kleine 
Seitenästchen  sind  eventuell  abzubinden).  Nachdem  gegebenenfalls  die 
Lage  der  Arme  und  die  Stellung  der  Glaskanülen  noch  etwas  korrigiert 
sind,  wird  mit  einer  feinen,  scharfen  Schere  die  Vene  des  Empfängers 
angeschnitten  und  der  eine  Kanülenarm  des  Apparates  hineingeschoben. 
Die  Kanüle  muß  sich  glatt  und  bequem  vorschieben  lassen.  Der  Seiden- 
faden wird  geschürzt,  die  Glaskanüle  bis  zum  Knöpfchen  zurückgezogen  und  jetzt  wird  fest  zu- 
geknotet. Dann  wird  die  zweite  Kanüle  fest  eingebunden. 

Zum  Einführen  der  Glaskanüle  in  dünne  Venen  haben  wir  eine  Venenhohlsonde  kon- 
struiert, die  sich  gut  bewährt  hat  und  die  in  der  Fig.  115  wiedergegeben  ist.  Das  Knöpfchen  der 
Sonde  läßt  sich  leicht  in  die  kleinste  Öffnung  einführen,  schiebt  man  die  Sonde  etwas  weiter  vor 
und  hebt  sie  an,  so  wird  das  Lumen  der  Vene  gut  entfaltet.  Die  Rinnenform  der  Sonde  dient  zu- 
gleich als  Führung  beim  Einschieben  der  Kanüle.  Im  allgemeinen  braucht  man  natürlich  bei  der 
Transfusion  ein  solches  Hilfsinstrument  nicht.  Aber  z.  ß.  bei  eiligen  intravenösen  Kochsalzinfusionen, 


Venenhohlsonde.  Die  eingeführte 
Sonde  wird  etwas  gehoben,  die 
Rinne  der  Sonde  dient  zugleich 
als  Führung  für  Glaskanüle  oder 
Infusionsnadel. (Daumen  oben  aul 
den  Handgriff  zu  legen.) 
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wo  Kanülen  in  kollabierte  Venen  schnell  eingeführt  werden  sollen,  dürfte  die  Venenhohlsonde 
manchem  willkommen  sein. 

Dann  wird  auf  den  Apparat  die  Qlasspritze  mit  etwas  Kochsalzlösung  aufgesetzt  und  das 
Wasser  nach  beiden  Seiten  eingespritzt,  um  sich  zu  überzeugen,  ob  die  Wege  für  das  Blut  frei  sind: 
man  dreht  zuerst  den  Hahn,  der  bis  jetzt  in  Mittelstellung  war,  zum  Spender,  drückt  scharf  gegen 
den  Strom  etwas  Kochsalzlösung  hinein,  dreht  nach  dem  Empfänger  und  entleert  hierhin  den  Rest 
der  Lösung.  Nun  wird  wieder  der  Hahn  zum  Spender  gedreht,  und  es  beginnt  das  Ansaugen  des 
Blutes,  während  der  Assistent  die  Staubinde  unter  dem  Operationstuche  anzieht. 

Eine  gut  abgestimmte  Stauung  ist  ein  sehr  wichtiger  Punkt  für  den  glatten 
Verlauf  der  Transfusion.  Zum  Stauen  haben  wir  die  verschiedensten  Vorrichtungen  ausprobiert. 
Sehr  gut  ist  die  Manschette  des  Blutdruckapparates,  die  mit  einem  Gummiballon  aufgeblasen  wird. 
Man  muß  eine  schmale  Manschette  (für  Kinder)  wählen.  (Kompressor  nach  Perthes.)  Am  besten 
und  einfachsten  bleibt  aber  immer  die  circulär  angelegte,  weiche  Staubinde.  Wer  bei  der  Transfusion 
die  Stauung  übernimmt  und  keine  große  Übung  hat,  der  möge  vorher  am  Arme  das  Optimum  der 
Stauung  ausprobieren,  damit  die  Transfusion  möglichst  ohne  Störung  vor  sich  geht.  Sehr  olt  wird 
der  Fehler  gemacht,  daß  die  Qummibinde  zu  stark  angezogen  wird.  Ist  die  Spannung  gut,  so  pflegt 
der  Stempel  der  Spritze  gewöhnlich  ganz  von  selbst  durch  das  Blut  hochgetrieben  zu  werden.  Läßt 
man  den  Spender  die  Faust  ballen  (was  man  am  besten  erst  dann  macht,  wenn  30  oder  40  wP  Blut 
eingelaufen  sind,  damit  der  Spender  nicht  ermüdet),  so  sieht  man,  wie  mit  einem  Ruck  der  Stempel 
höher  geht.  Im  allgemeinen  sucht  man  natürlich  durch  leichten  Zug  am  Spritzenstempel  ein  mög- 
lichst schnelles  Füllen  der  Spritze  zu  erreichen.  Hierbei  muß  es  aber  vermieden  werden,  daß  die 
Glasspritze,  die  mit  einer  kurzen  Drehbewegung  fest  eingesetzt  ist,  in  dem  Metallansatz  sich  lockert, 
weil  sonst  Luft  mit  eingezogen  wird.  .Man  muß  daher  die  Spritze  mit  2  Fingern  fixieren  (Fig.  116«) 
oder,  wenn  die  Spritze  schon  etwas  gefüllt  ist,  kann  man  auch  den  Daumen  auf  den  Rand  des 
Cylinders  setzen  und  mit  den  anderen  Fingern  den  Stempel  anziehen  (Fig.  1166).  Während  das  Blut 
angesaugt  wird,  muß  vermieden  werden,  die  Glaskanüle  in  die  Vene  zu  weit  vorzuschieben  oder  zu 
sehr  anzuziehen,  weil  manchmal  ventilartige  Verschlüsse  zu  stände  kommen,  die  das  Eintreten  des 
Blutes  in  die  Glaskanüle  beeinträchtigen.  Nach  kurzer  Zeit  wird  man  aber  herausfühlen,  wie  man 
am  besten  das  Einlaufen  des  Blutes  in  die  Spritze  möglichst  befördern  kann.  Übt' man  mit  dem 
Spritzenstempel  einen  zu  starken  Zug  aus,  so  saugt  man  die  dünne  Venenwand  an.  Man  sieht  dann 
ein  Flattern  der  Vene.  (Da  der  Siempel  der  Glasspritze  so  geschliffen  ist,  daß  der  Cylinder  beim 
Ausspritzen  möglichst  restlos  entleert  wird,  so  klemmt  er  sich  manchmal  vorn  etwas  fest.  In  diesem 
Falle  muß  man  bei  Beginn  des  Ansaugens  den  Stempel  durch  eine  drehende  Bewegung  lösen  und 
anziehen.) 

Gegebenenfalls  muß  der  Assistent  durch  Lockerlassen  oder  Anziehen  der  Binde  die  Stauung 
regulieren.  Sollte  der  Spender  recht  schwache  Venen  haben,  so  kann  man  das  Austreiben  des  Blutes 
nicht  nur  durch  Ballen  der  Faust,  sondern  auch  durch  mechanisches  .Ausstreichen  centralwärts  be- 
fördern. Wenn  der  Spt-nder  eine  kräftige  Vene  hat  und  die  Stauung  gut  ist,  so  dauert  das  Ansaugen 
von  50  cm^  Blut  beim  Spender  und  das  Einspritzen  zum  Empfänger  —  letzteres  kann  sehr  schnell 
geschehen  —  im  ganzen  etwa  20  Sekunden.  Aber  selbst  wenn  es  die  3-  oder  4fache  Zeit  dauern 
sollte,  so  würde  das  gar  nichts  ausmachen,  weil  in  dieser  Zeit  keine  Gerinnung  eintritt.  Wer  die 
Methode  das  erstemal  ausprobiert,  der  kann  ja  zunächst  auch  kleinere  Mengen  als  50  f/«^  hin- 
überpumpen. 

Daß  der  Empfänger  bei  der  ersten  Spritze  probeweise  nur  wenig  Blut  erhält,  und  daß  man 
die  Wirkung  abwartet  (biologische  Probe),  ist  im  Abschnitt  Hämolyse  eingehend  erörtert. 

Sind  50  cm^  hinübergeleitet,  so  wird  die  Spritze  abgenommen,  nachdem  der  Hahn  in  der 
Mittelstellung  abgestellt  ist.  Die  Schwester  reicht  jetzt  eine  neue  Glasspritze,  in  der  etwa  20  cm^ 
Kochsalzlösung  enthalten  ist(Fig.  Wbd).  Von  dieser  Lösung  werden  mit  kräftigem  Ruck  etwa 
b  cm^  nach  Drehen  des  Hahnes  auf  die  Spenderseite  hineingedrückt  (Fig.  116c).  Hierbei 
muß  man  erst  auf  den  Stempel  drücken  und  dann  den  Hahn  nach  der  Spenderseite  umstellen,  um 
dtn  andrängenden  Blutstrom  kräftig  zurückzustoßen.  Dieses  Koclsalzeinspritzeu  geht  also  gegen  den 
Venenstrom.  Der  Hahn  wird  dann  nach  der  Empfängerseite  gedreht  und  so  der  Rest  der  Kochsalz- 
lösung auf  die  Empfängerseite  kräftig  eingespritzt.  Nun  sind  die  Glaskanülen  wieder  völlig  frei  von 
Blut  und  ganz  klar.  (Sollte  sich  bei  fehlender  Übung  zuerst  etwas  Niederschlag  an  den  Olaskanülen 
zeigen,  so  schadet  dies  auch  nicht.  Der  Anfänger  kann  bei  der  ersten  Transfusion  auch  den  Apparat 
mit  Natriumcitratlösung  füllen.)  Der  Hahn  wird  jetzt  nach  der  Spend-?rseite  gedreht,  und  man  saugt 
wieder  50  cm^  Blut  an,  d  h.  der  Spiegel  des  Blutes  muß  etwa  5  cm^  oberhalb  der  50  cm'-Marke 
stehen,  weil  wir  ja  die  5  cm^  Kochsalzlösung,  die  wir  einspritzen  und  gleich  wieder  ansaugen,  ab- 
rechnen müssen.  Dann  wird  wieder  djr  Hahn  umgestellt  und  die  50  cm'  dem  Empfänger  eingespritzt. 
Der  Hain  wird  auf  0  gestellt,  die  Spritze  abgenommen.  Die  Schwester  reicht  dann  wieder  die 
1.  Spritze,  die  inzwischen  von  der  Schwester  in  Kochsatzlösung  ausgespült  und  wieder  mit  etwa 
15—20  cm^  Lösung  gefüllt  ist'. 

Warum  wird  beim  Durchspritzen  mit  Kochsalzlösung  der  Hahn:  S.iender- Empfänger -Spender 
gestellt  und  nicht  einfacher:  Empfänger  -  Spender?  Es  kommt  vor  allem  darauf  an,  die  Spenderseite 
frei  zu  halten.  Darum  drückt  man  hier  sofort  das  Blut  zurück,  bevor  sich  erst  wieder  viel  aufgestaut 
hat.  Ferner  ist  das  Abmessen  von  5  cni^  Kochsalzlösung  für  die  Spenderseite  leichter,  wenn  die 
Spritze  noch  mehr  gefüllt  ist.  Der  Hauptgrund  ist  aber:  es  soll  das  Einspritzen  von  Luftblasen  ver- 
mieden werden.  Spritzen  wir  beim  Spender  eine  Luftblase  mit  der  Kochsalzlösung  ein,  so  kommt 
diese  beim  gleich  darauffolgenden  Blutansaugen  wiedtr  mit  heraus.  Beim  Empfänger  würden  wir 
eine  Luftblase  miieinspritzen.     Der  Konus  der  Glasspritze  darf   nicht  ganz   an  den  Boden  des  weib- 

'  Bei  guter  Stauung  pumpe  ich  zweimal  50  cm^  Blut  über  and  spüle  dann  erst  mit  etwas 
Kochsalzlösung  durch. 
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Die  verschiedenen  Plia?en  bei  der  Bluttransfusion  nacti  Oelilecker.  a  und  *  zeigen  das  Ansaugen  des  Blutes 
und  das  fixieren  der  Olasspritze,  damit  sie  nicht  aus  dem  Metallkonus  herausgeht.  fmUz.enil.ch  kraftigem 
Druck  wird  das  Blut  nach  Umstellen  des  Hahnes  dem  Empfanger  eingespritzt,  d  nach  Abstellen  des  Hahnes 
werden  die  Qlasspritzen  gewechselt.  Der  Stempel  der  mit  eiwas  Kochsalzwasser  gefüllten,  neuen  Spritze  muß 
beim  Geben  und  Nehmen  mit  einem  Finger  fixiert  werden,  e  kräftiges  Einspritzen  von  Kochsalzwasser, 
nachdem  zunächst  der  Hahn  nach  dem  Spender  gedreht  ist. 
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liehen  Metallkonus  heranreichen,  weil  sonst  ein  festes  Einsetzen  der  Qlasspritze  nicht  möglich  ist. 
In  diesem  kleinen  Spalt  kann  sich  also  beim  Ab-  und  Einsetzen  der  Spritze  eine  Luftblase  bilden. 
Wer  ganz  genau  sein  will,  der  kann  in  den  Metallansatz,  der  ja  beim  Arbeiten  schräg  nach  oben 
steht,  erst  etwas  Kochsalzlösung  einspritzen,  bevor  er  die  Spritze  aufsetzt. 

Das  Ausspülen  der  Spritzen  macht  man  am  bequemsten  so,  daß  man  2  sterile  Schalen 
mit  Kochsalzlösung  auf  einen  Tisch  nebeneinander  stellt,  der  mit  einem  sterilen  Tuch  bedeckt  ist 
(Fig.  113).  (Unsere  Schwester  spült  die  Spritzen  gewöhnlich  folgendermaßen:  Zuerst  wird  Kochsalz- 
lösung aufgesaugt  und  das  Blutwasser  in  einen  Schmutzeimer  gespritzt.  Dann  wird  die  Spritze  aus- 
einander genommen  und  Stempel  und  Cylinder  in  einer  Schale  gespült.  Darauf  wird  die  Spritze  aus 
einer  frischen  Schale  gefüllt.  Natürlich  kann  rran  dies  auch  einfacher  machen.  Das  Reichen  und 
Nehmen  der  Qlasspritzen  muß  erst  geübt  werden,  weil  bekanntlich  der  Glasstempel  in  den  Spritzen 
leicht  hin  und  her  rutscht  und  Luftblasen  in  die  Kochsalzlösung  kommen.  Die  Spritze  füllt  man 
mit  Kochsalzlösung  und  drückt  die  meist  entstehende  Luftblase  durch  Halten  des  Konus  nach  oben 
heraus.  Nun  muß  die  Schwester  beim  Hingeben  der  Spritze  den  Stempel  mit  dem  kleinen  Finger 
fixieren,  damit  er  sich  nicht  mehr  in  dem  Cylinder  bewegt.  Der  Operateur  muß  ebenfalls  beim  Ab- 
nehmen der  mit  etwas  Kochsalzwasser  gefüllten  Spritze  so  zufassen,  daß  mit  dem  kleinen  Finger 
der  Stempel  am  Hin-  und  Herrutschen  gehindert  wird  (Fig.  Wtd). 

Bei  kräftigem  Spender  werden  20  Spritzen  zu  je  50  cm^  Blut  (—  5  cm^  Salzwasser) 
hinübergepumpt,  d.  h.  also  eine  Transfusion  von  1  /.  Ist  der  Spender  sc  wacher,  so  kann  man  sich 
mit  800  f/«3  oder  weniger  begnügen  Man  muß  sich  je  nach  dem  Körpergewicht  und  dt-r  Gesundheit 
des  Spenders  richten.  Wo  wir  nur  hämostypisch  durch  die  Transfusion  wirken  wollen,  werden  wir 
natürlich  weniger  Blut  (300  -  400 -  500  c/n')  überleiten. 

Ist  die  genügende  Blutmenge  übergeführt,  so  erhält  der  Spender  sofort  Koch- 
salzlösung, n  chdem  die  Stauungsbinde  abgenommen  ist.  Man  injiziert  volle  Spritzen  auf  der 
Spenderseite,  nachdem  man  natürlich  vorher  den  .Apparat  nach  der  Empfängerseite  klar  gespült  hat, 
damit  hier  inzwischen  keine  Gerinnung  auftritt.  Bei  dem  Einspritzen  der  Kochsalzlösung  auf  der 
Spenderseite  ist  darauf  zu  achten,  daß  keine  Luftblase  mit  eingespritzt  wird.  Man  muß  daher  jedes- 
mal, wenn  man  die  Spritze  mit  der  Kochsalzlösung  aufgesetzt  hat,  erst  ein  klein  wenig  den  Stempel 
anziehen;  es  steigt  dann  sofort  ein  etwaiges  Luftbläschen  in  der  Kochsalzlösung  hoch.  (Wir  haben 
uns,  da  wir  sehr  häufig  Bluttransfusionen  machen  müssen,  für  das  Einspritzen  der  Kochsalzlösung 
eine  100  r/n'-Spritze  anfertigen  lassen.) 

Daß  der  Spender  sofort  am  Schluß  der  Transfusion  die  verlorene  Blutmenge  durch  Koch- 
salzwasser in  liegender  Stellung  ersetzt  erhält,  halten  wir  für  sehr  wertvoll.  Denn  wir  haben,  seitdem 
wir  so  vorgehen,  niemals  Ohnmächten  oder  Zufälle  bei  den  Spendern  gesehen,  wie  wir  überhaupt 
niemals  irgend  eine  Schädigung  eines  Spenders  beobachtet  habin.  (Bei  einer  Spenderin  bildete  sich 
eine  nicht  gerade  schön  aussehende  hypertrophische  Narbe  in  der  Ellenbeuge.)  Daß  die  Wunden 
aufs  peinlichste  versorgt  werden  müssen,  daß  zum  Schluß  der  Transfusion  vor  allem  zuerst  der  ge- 
sunde Spender  genäht  wird,  daß  bei  der  Ausführung  der  Transfusion  die  Asepsis  streng  gehandhabt 
werden  muß  u.  s.  w.,  versteht  sich  von  selbst.  Es  muß  auch  an  dieser  Stelle  hervorgehoben  werden, 
daß  unsere  Methode  der  Bluttransfusion,  wenn  es  sich  auch  nur  um  die  Einknüpfung  von  Kanülen 
in  die  Venen  und  das  Arbeiten  mit  Spritzen  handelt,  eine  durchaus  chirurgische  Methode 
ist,  die  von  chirurgisch  geschulten  Händen  ausgeführt  werden  darf.  Auch  die  Schwester,  die  zureicht 
und  das  Spritzenfüllen  zu  besorgen  hat,  muß  durchaus  in  der  .Asepsis  firm  sein. 

Meiner  Methode  sind  einige  Nachteile  geradezu  angedichtet  worden,  besonders 
von  Leuten,  die  nur  Vorteile  einer  anderen  Methode  zu  schildern  wissen.  Es  ist 
gesagt  worden,  bei  meiner  Methode  käme  das  Blut  mit  Luft  in  Berührung.  Dies 
ist  völlig  ausgeschlossen,  denn  in  einem  geschlossenen  Systeme  kommt  das  Blut 
nur  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  in  Berührung.  Von  den  verschiedensten 
Seiten  wird  die  Schlauchleitung  beanstandet.  Es  mögen  wohl  einige  Autoren,  die 
meinen  Apparat  gebrauchen,  eine  Schlauchleitung  eingeführt  haben,  wie  das  sogar 
aus  Abbildungen  hervorgeht!  Aber  ich  habe  niemals,  wo  ich  die  technischen  Einzel- 
heiten der  Methode  geschildert  habe,  eine  Qummischlauchleitung  angegeben.  Die 
Olaskanülen  liegen  fest  an  dem  Metall  des  Zwischenstückes;  an  dieser  Stelle  ist  nur 
als  Verbindung  ein  kleines  Stück  Qummischlauch  hinübergeschoben,  um  dem  Apparat 
Gelenkigkeit  und  Beweglichkeit  zu  geben,  so  daß  man  den  bajonettförmigen  Olas- 
kanülen für  verschiedene  Lagen  der  Arme  eine  verschiedene  Stellung  geben  kann. 
Der  Nachteil  der  Methode,  daß  ich  jetzt  noch  (1926)  nur  mit  der  biologischen  Probe 
mir  die  Spender  aussuchen   soll,  ist  bei   dem  Abschnitt  Hämolyse  schon  erörtert! 

Die  Verteidiger  der  Brown- Percyschen  Methode,  besonders  sind  es  Nather, 
Ochsner  und  Boitel,  erklären,  daß  die  von  ihnen  gebrauchte  Methode  die  physio- 
logischste sei.  Ich  wüßte  nicht,  warum  unsere  Methode  nicht  mindestens  ebenso 
physiologisch  ist,  wo  das  Blut  viel  schneller  (durchschnittlich  in  20  — 30  Sekunden), 
bevor  jede  Oerinnung  möglich  ist,   in  dem  fremden  Kreislauf  weiterrollt,  nachdem 
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es  nur  ganz  kurze  Zeit  mit  den  Wänden  des  Apparates,  die  mit  physiologischer 
Kochsalzlösung  benetzt  sind,  in  Berührung  kommt.  Bei  der  Brown- Percyschen 
Methode  ist  das  Blut  erst  in  einigen  Minuten  (oft  8  — 10  Minuten)  in  dem  Kreislauf 
des  Empfängers,  wo  das  Blut  oft  schon  zu  gerinnen  anfängt  oder  gar  gerinnt. 

Die  Vorteile  meiner  Methode  kann  man  wohl  folgendermaßen  zusammen- 
fassen. Der  operative  Eingriff  bei  Spender  und  Empfänger  ist  ein  kleiner.  Es  besteht 
eine  völlige  Trennung  zwischen  Spender  und  Empfänger:  bei  Druckschwan- 
kungen kann  es  niemals  vorkommen,  daß  etwa  Blut  vom  Empfänger  zum  Spender 
übergeht,  im  Apparat  ist  nur  Blut  des  Spenders  oder  physiologische  Kochsalzlösung. 

Die  Transfusion  kann  zu  jeder  Zeit  beliebig  unterbrochen  werden, 
was  vor  allem  wichtig  ist  bei  dem  Anfang  der  Blutüberführung,  wenn 
man  nach  angestellter  Blutgruppenbestimmung  als  letzten  Sicherheits- 
faktor die  biologische  Probe  macht,  die  vorsiclitigerweise  jedermann  anstellen 
wird,  wenn  er  aus  der  Literatur  sieht,  welche  Unglücksfälle  bei  der  Nichtachtung 
dieser  Regel  vorgekommen  sind.  Für  den  Anfänger  ist  es  auch  eine  große 
Annehmlichkeit,  die  Transfusion  beliebig  zu  unterbrechen:  Tritt  bei  den 
ersten  Transfusionen,  wie  das  bei  dem  Ausprobieren  einer  jeden  Methode  vorkommt, 
irgend  eine  Störung  bei  nicht  gut  abgestimmter  Stauung  oder  dergleichen  ein,  so  kann 
der  Anfänger  das  in  der  Spritze  gerade  befindliche  Blut  in  die  Empfängervene 
einspritzen  und  dann  Kochsalz  in  den  Apparat  injizieren.  Mit  Ruhe  können  etwaige 
Fehler  kontrolliert  werden,  und  die  Transfusion  wird  fortgesetzt.  Es  schadet  durchaus 
nichts,  wenn  die  ersten  Transfusionen,  die  man  macht,  etwas  länger  dauern. 

Wir  haben  jede  Transfusion  technisch  zu  Ende  führen  können,  und 
darum  halten  wir  es  auch  für  gut,  daß  Glaskanülen  in  die  Venen  eingebunden 
werden.  Man  kann  natürlich  auch  die  Transfusion  in  einer  Reihe  von  Fällen  durch 
perkutanes  Einstechen  einer  Nadel  ausführen,  aber  es  gibt  eine  ganze  Reihe  von 
Fällen,  wo  ohne  Freilegung  der  Venen  eine  Transfusion  nicht  möglich  ist. 

Dies  ist  besonders  bei  sehr  desolaten  Fällen  der  Fall,  wo  die  Venen  kollabiert 
sind,  in  die  kaum  Kochsalzlösung  bei  ganz  hochgehaltenem  Irrigator  einläuft,  wie 
jeder  Praktiker  weiß.  Wenn  man  hier  dem  Empfänger  Blut  einspritzt,  so  ist  man 
oft  erstaunt,  mit  welcher  Gewalt  man  bei  festeingebundener  Kanüle  die 
Venenwände  durch  Spritzendruck  entfalten  muß.  Erst  wenn  mehrere  Spritzen 
gegeben  sind  und  die  ganze  Circulation  im  Organismus  gebessert  ist,  läßt  sich  das 
Blut  leichter  injizieren. 

Die  Methode  hat  ferner  den  Vorteil,  daß  sie  gleichsam  unbegrenzt  fort- 
gesetzt werden  kann,  wenn  es  in  unserem  sportlustigen  Zeitalter  auf  diesem 
Gebiete  nicht  gerade  auf  Rekordleistungen  ankommt,  so  möchte  ich  doch  anführen, 
daß  wir  z.  B.  einem  Empfänger  von  zwei  Spendern  je  1000  cm^  Blut  übergeleitet  haben. 
Der  zweite  Spender  wurde  sofort  an  denselben  Apparat,  der  beim  Empfänger  liegen 
blieb,  eingeknüpft.  Wir  geben  in  den  meisten  Fällen  800—1000  cm}  Blut  von  kräftigen 
Spendern,  diese  Mengen  können  z.  B.  bei  der  Brown- Percyschen  Methode  nicht 
gegeben  werden,  wo  die  obere  Grenze  600  (700)  cm^  sind,  wenn  man  eingeübt  ist. 
Da  es  hier  manchmal  doch  im  paraffinierten  Glascylinder  zur  Gerinnung  kommt, 
so  kann  es  zur  Vergeudung  kostbaren  Blutes  kommen.  Dieses  ist,  wie  Breitner 
hervorhebt,  bei  meiner  Methode  ausgeschlossen.  Einen  Vorteil  der  eingelegten 
Glaskanülen  sehen  wir  vor  allem  auch  darin,  daß  man  die  Auslaufstrecke 
beim  Spender  und  die  Einlaufstrecke  beim  Empfänger  bei  der  Trans- 
fusion genau  so,  wie  die  gläserne  Pumpvorrichtung,  kontrollieren  kann 
und  klar  und  übersichtlich  bei  der  kurzen  Verbindungsstrecke  sieht,  ob 
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irgendwelche  Gerinnungen  eintreten.  Vorteilhaft  ist  es  auch,  daß  am  Schluß 
der  Transfusion  sofort  dem  Empfänger  physiologische  Kochsalzlösung 
zugeführt  werden  kann,  wie  auch  dem  Empfänger  während  der  Transfusion 
intravenöse  Excitantien  beigegeben  werden  können.  Die  Berechnung  der  überspritzten 
Blutmenge  ist  sehr  bequem. 

Als  Nachteil    könnte   man    das  Ab-    und  Wiederaufsetzen    neuer   Spritzen  be- 
zeichnen. (Technisch   könnte  ein   Aufsetzen   der  Spritze  mit  Bajonettverschluß   be- 

Fig.  117. 


Transfusionssprilze  nach  Jüngling  unter  Benutzung  der  dreiläufigen  Spritze  „Rot^nda".  Jüngling 
benutzt  bei  der  Transfusion  Natriumeitrat- Wasserspülung. 


quemer  und  einfacher  sein;  die  Spritzen  springen  aber  leichter.)  Das  Aufsetzen 
einer  frischen  Spritze  mit  klarer  Kochsalzlösung  und  das  sofortige  Durchspritzen 
nach  dem  Spender  und  nach  dem  Empfänger  hat  den  großen  Vorteil,  daß  die 
beiden  Glaskanülen  wieder  sofort  klar  und  unter  Kontrolle  sind.  Bei 
Methoden,  wo  die  Spritze  nicht  abgesetzt  wird  und  durchgespült  wird,  bleibt  das 
System  innen  immer  noch  leicht  blutig.  Jüngling  (Fig.  117)  hat  kürzlich  dies  Ab- 
und  Ansetzen  der  Spritzen  durch  Benutzung  der  Rotundaspritze  vermieden.  Dieses 
hat  aber  wieder  den  Nachteil,  daß  die  Spülflüssigkeit  nicht  sofort  klar  ist  Wir 
haben  den  Jünglingschen  Apparat  ausprobiert  und  haben  ihn  in  der  Richtung 
wieder  verbessert,   daß   wir   in   die   Spülvorrichtung   ein  Kugelventil    mit   Doppel- 
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Fig.  US. 


schlauch  einführten,  so  daß  beim  Spülen  während  des  Saugens  nur  klares  Wasser 
hineinkommt.  Wir  haben  häufig  bei  der  Benutzung  des  Apparates  bemerkt,  daß 
sich  Luftblasen  einstellen,  die  sich  schwer  wieder  herausbringen  lassen.  Jüngling 
braucht  einen  Zusatz  von  Natriumeitrat.  Die  Modifikation  nach  Jüngling  dürfte, 
wenn  man  percutan  einzuführende  Nadeln  und  Natriumeitrat  braucht,  besonders 
auch  für  den  inneren  Kliniker  eine  sehr  gute  und  einfache  Methode  sein. 

Die  Gefahr  der  Luftembolie   ist   bei   meinem  Apparat   völlig   ausgeschlossen. 

Als  Nachteil  der  Methode  kann  nur  bezeichnet  werden,  daß  Empfänger  und 
Spender  nebeneinander  liegen.  Wir  haben  aber  hierdurch  in  der  Praxis  niemals 
irgend  welche  Schwierigkeiten  gehabt;  niemals  hat  etwa  ein  Spender  die  Trans- 
fusion im  letzten  Augenblick  verweigert,  niemals  ist  irgend  eine  Schädigung  des 
Spenders  vorgekommen.  Denn  selbst  bei  einer  Trans- 
fusion, wo  die  Möglichkeit  besteht,  daß  vom  Empfänger 
eine  Krankheit  übertragen  werden  könnte,  ist  natürlich 
bei  einigermaßen  chirurgischer  Schulung  ein  vollständig 
getrenntes  Behandeln  der  beiden  Elibeugenwunden  leicht 
möglich.  Es  dürfte  ja  manchmal  von  Vorteil  sein,  daß 
Spender  und  Empfänger  getrennt  liegen.  Hier  ist  die 
Natriumeitratmethode  oder  die  Brown- Percysche  Methode 
besser.  Wenn  z.  B.  in  den  Tropen  jemand  Blut  für  eine 
Anämie  bei  Malaria  spenden  sollte,  so  wäre  bei  schlechter 
chirurgischer  Schulung  wohl  eine  Übertragung  möglich. 
Dieser  Nachteil,  der  praktisch  bei  uns  nie  in  die  Erschei- 
nung getreten  ist,  wird  von  den  vielen  Vorteilen  soweit 
überragt,  daß  man  hierüber  keine  Worte  weiter  zu  verlieren 
braucht. 

Modifikationen  des  Zweiwegehahnprinzipes  gibt  es 
viele  (s.  z.  B.  Wallinski,  D.  med.  Woch.  1926,  S.  1562, 
Erich  Marr,  Kl.  Woch.  1926,  S.  294,  für  den  Internen  mit 
kleiner  Spritze  bestimmt). 

Unger  in  Amerika  benutzt  einen  Vierwegehahn. 
Schläuche  gehen  zum  Spender  und  Empfänger.  Senkrecht 
dazu  besorgt  der  Operateur  das  Hinüberspritzen  des  Blutes, 
ihm  gegenüber  steht  ein  zweiter  Operateur,  der  die  Durch- 
spülung des  Apparates  zu  besorgen  hat.  An  Stelle  dieses  Assistenten  hat  Brines 
einfach  eine  Schlauchleitung  mit  kleinem  Irrigator  für  die  Spülflüssigkeit  gebracht. 
Einen  von  Donahue  in  St.  Louis  modifizierten  Ungerschen  Vierwegehahn  bringe 
ich  der  Anschaulichkeit  wegen  in  Fig.  118. 

Als  gezeigt  und  bewiesen  war,  daß  die  direkte  Überleitung  des  Blutes 
von  Vene  zu  Vene  mit  Hilfe  einer  Pumpvorrichtung  und  Zwischen- 
spülung mit  Kochsalzlösung  möglich  ist,  wie  ich  es  mit  nie  versagender 
Technik  seit  nunmehr  10  Jahren  an  hunderten  Fällen  ausgeführt  habe, 
(auch  mit  Beherrschung  der  Hämolysegefahren,  als  wir  noch  keine 
Mosssche  Probe  hatten),  ist  man  vielfach  darangegangen,  die  eingeschaltete  Trieb- 
und  Pumpkraft  anders  zu  gestalten. 

Um  das  Blut  von  Vene  zu  Vene  hinüberzupumpen,  hat  man  auch  das  Melken 
und  Ausstreichen  eines  Gummischlauches  benutzt,  wie  es  kürzlich  Clemens  (Essen) 
beschrieben  hat  (s.  Zentralbl.  f.  Chir.  1926,  S.  1825).  Dieses  Prinzip  wird  aber  in 
einer  viel  besseren  und  exakteren  Form  in  dem 

Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX.  ^q 


Ein  Vierwegch.ihn  nach  Unger, 
modifiziert  nach  Donatiue 
(St.  Louis).  Bei  der  Ungerschen 
Methode  stehen  sich  zwei  Opera- 
teure gegenüber ;  jeder  bedient 
eine  Spritze. 
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Apparat  von  Beck 
aus  der  Anschützschen  Klinik  ausgenutzt.  Beck  verwendet  mit  seinem  sehr  origi- 
nellen Apparat  das  Prinzip  der  ventillosen  Schlauchpumpe.   Durch  eine  rotierende, 


Fic;.  IIQ. 


Transfusionsapparat  nach  Beck.  Modell  II. 


scheibenartige  Walze  wird  ein  Schlauch  zusammengequetscht  und  das  Blut  nach- 
gesaugt. In  dem  ersten  Modell  von  Beck  wird  auf  diese  Weise  durch  einen  sehr 
langen  Schlauch  das  Blut  vom  Spender  zum  Empfänger  hinübergeleitet,  ohne  daß 


Fig.  120. 


BluttransrusfonS' 
flellufig 


Modell  II:  ..Satrans"  Es  ist  Kochsalzdurchspülung  hinzugefügt,  die  durch  einen  Vierveegehahn  besorgt  wird. 


eine  Zwischenspülung  erfolgt.  Nach  einiger  Zeit  tritt  in  dem  Schlauch  Gerinnung 
auf;  der  Apparat  wäre  deshalb  nur  für  kleine  Mengen  Blut  zu  gebrauchen.  Wit 
haben  das  erste  Modell  von  Beck  ausprobiert,  wir  mußten  es  aber  sehr  bald 
wieder  aufgeben. 
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Fig.  121. 


Wenn  Beck  in  seiner  ersten  Veröffentlichung  in  der  Klinischen  Wochenschrift 
schreibt,  daß  die  Transfusion  durch  diesen  Apparat  in  einer  nicht  mehr  zu  ver- 
bessernden Weise  gelöst  sei,  so  kann  man  dies  nicht  unterschreiben.  Beck  hat 
auch  selbst  sofort  noch  die  wichtigste  Verbesserung  angebracht;  er  hat  auch  eine 
Zwischenspülung  mit  Kochsalzlösung  eingeführt.  Dieses  zweite  Modell  von  Beck 
»Satrans"\  wo  auch  die  Schlauchlänge  für  die  Blutbahn  wesentlich  verkürzt  ist, 
und  wo  die  Einschaltung  der  Kochsalzdurchspülung  einfach  und  exakt  durch  einen 
Vierwegehahn  gelöst  ist,  wo  jederzeit  die  Transfusion  beliebig  unterbrochen  werden 
kann,  ist  eine  sehr  gute  Methode  der  Transfusion.  Eigenartig  ist  auch  die  Art  der 
Bestimmung  der  Blutmenge,  die  nach  vorheriger  Probebestimmung  einfach  an  der 
Zahl  der  Umdrehungen  gemessen  wird.  Der  Apparat,  der  in  technischer  Weise 
glänzend  durchkonstruiert  ist,  ist  wegen  der  Schlauch- 
leitung nicht  so  übersichtlich  und  kontrollierbar  und  er- 
scheint zunächst  etwas  kompliziert;  wenn  man  sich  aber 
in  den  Sinn  des  Apparates  und  der  Methode  eingelebt 
hat,  so  ist  gegen  sie  in  praktischer  wie  physiologischer 
Hinsicht  nichts  einzuwenden. 

Der  Vorteil,  den  besonders  Beck  hervorhebt,  daß 
sein  „Satrans"  mit  Punktionsnadeln  arbeitet,  kann  vom 
chirurgischen  Standpunkt  nicht  besonders  bewertet  werden, 
denn  jeder,  der  bei  schweren  Fällen  Transfusionen  ge- 
macht hat,  weiß,  daß  es  ohne  Freilegung  der  Venen  in 
sehr  vielen  Fällen  nicht  abgeht.  Wir  halten  darum  im 
allgemeinen  daran  fest,  daß  unsere  Methode,  als  eine 
rein  chirurgische  Methode,  in  jedem  Falle  technisch  sicher 
zu  Ende  geführt  werden  kann,  und  daß  wir  durch  die 
klaren  Qlaskanülen  dem  Auslauf  beim  Spender  und  den 
Einlauf  beim  Empfänger  mit  dem  einfachen  kurzen  Über- 
tragungsweg besser  übersehen  können.  Ein  Chirurge  wird 
an  einer  kleinen  Eilbeugenwunde  keinen  Anstoß  nehmen, 
wenn  die  Ausführung  der  Transfusion  dadurch  sicherer 
und  übersichtlicher  wird.  Übrigens  kann  man  bei  meinem 
Apparat,  wie  das  Kirschner  u.  a.  getan  haben,  gelegent- 
lich auch  beim  Spender  eine  Punktionsnadel,  nehmen. 
(Wir  haben  Glaskanülen  mit  Metallspitze  probiert.)  Der 
Interne,  besonders  der,  der  sich  von  chirurgischer  Hilfe  freimachen  will,  wird  die 
Becksche  Methode  gerne  anwenden,  da  sie  viel  physiologischer  wie  die  Natriumeitrat- 
methode ist,  die  der  Interne  sonst  benützt.  Das  Gesagte  gilt  aber  nur  für  das  Modell  II 
von  Beck,  „Satrans",  wo  die  Zwischenspülung  eingeschaltet  ist.  Wie  zu  jeder 
Methode,  so  gehört  auch  Übung  zur  Beckschen  Transfusionsmethode,  besonders 
wenn  das  Freilegen  der  Venen  vermieden  werden  soll.  Zur  aseptischen  Freilegung 
einer  Vene,  besonders  beim  Empfänger,  muß  man  aber  immer  gerüstet  sein. 


Paraffinierter  Olascylinder 

nach  Kimpton-Brown-Percy 

(nach  Breitner). 


Die  Methode  von  Brown-Percy. 

Schon  zur  Zeit,  als  man  mit  defibriniertem  Blute  die  Transfusionen  ausführte, 
brauchte  man  Glascylinder,  an  denen  unten  ein  Ansatz  sich  befand,  und  in  die  man 
Blut  aus  einer  Vene  ansaugte   und   durch  eine  Druckvorrichtung  dann  wieder  in 

'  Dem  Apparat  ist  eine  genaue  Gebrauchsanweisung  beigegeben.  Siehe  Fig.  119  u.  120. 
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die  Empfängervene  hineinpreßte.  Man  sieht  aus  den  Abbildungen,  die  ich  aus 
der  Arbeit  von  Neudörfer  aus  dem  Jahr  1875  wiedergebe,  daß  die  Methode  von 
Kimpton-Brown-Percy  schon  seine  Vorläufer  gehabt  hat  (Fig.  106  und  107). 

Die  Form  des  Brown-Percyschen  Cyünders  ist  aus  der  Fig.  121  zu  ersehen. 
Er  faßt  im  allgemeinen  600  oder  700  ctn^.  Das  untere  Ende  ist  zweimal  rechtwinkelig 
abgebogen,  u.  zw.  er^t  seitUch  gehend  und  dann  wieder  gerade  nach  vorn  ver- 
laufend. Durch  diese  Vorrichtung  ist  das  Einführen  in  die  Venen  bequemer.  Bei  der 
Methode  kommt  es  besonders  darauf  an,  daß  der  Glascylinder  im  Innern  in 
peinlichster  Weise  paraffiniert  wird.  Der  Glascylinder,  der  gehörig  gereinigt 
ist,  wird  durch  Kochen  oder  im  Trockensterilisator  keimfrei  gemacht.  Er  muß  im 
Innern  zunächst  absolut  trocken  sein.  Um  die  letzten  Reste  von  Wasser  zu  entfernen, 
werden  Alkohol  und  darauf  Äther  zum  Durchspülen  genommen.  Zum  Paraffinieren 
wird  Paraffin  von  einem  Schmelzpunkt  zwischen  50"  und  60°  gebraucht,  das  in 
einem  Metalltiegel,  bis  eben  Dampf  aufsteigt,  zum  Schmelzen  gebracht  wird.   Über 

Fig.  122. 


^^^^^ 


Freilegnng  der  Vene  des  Spenders  (bzw.  des  Empfängers). 
(Nach  Brei  In  er.) 


einer  Oasflamme  wird  der  Cylinder  unter  drehender  Bewegung  zuerst  in  der  Mitte, 
dann  an  den  beiden  Enden,  indem  man  die  Mitte  des  Cylinders  mit  einer  Kompresse 
umfaßt,  gleichzeitig  erwärmt.  Man  taucht  dann  die  Spitze  des  zweifach  gebogenen 
Ansatzes  in  das  heiße  flüssige  Paraffin  und  saugt  dasselbe,  am  einfachsten  mit  dem 
Munde,  vom  oberen  Fortsatz  aus  an.  Dann  wird  das  Rohr  wieder  quergelegt  und 
durch  ständiges  Drehen  des  Cylinders  wird  überall  die  Glaswand  mit  dem  Paraffin 
in  Berührung  gebracht.  Den  Überschuß  läßt  man  abfließen.  Unter  Drehen  läßt 
man  das  Paraffin  erstarren  und  achtet  darauf,  daß  das  Ausflußrohr  nicht  mit  Paraffin 
verstopft  wird. 

Ein  solches  Rohr  wird  steril  verpackt  und  kann  dann  längere  Zeit  fertig  zum 
Gebrauch  aufbewahrt  werden.  An  den  Apparat  kommt,  wie  aus  Fig.  123  zu  ersehen 
ist,  eine  Saug-  und  Druckvorrichtung,  die  am  oberen  Ende  des  Apparates  ange- 
setzt wird. 

Die  Transfusion  vollzieht  sich  in  folgender  Weise.  Beim  Spender  und  Empfänger, 
die  am  besten  parallel  nebeneinander  liegen,  werden  die  Venen  zur  Entnahme  und 
zur  Aufnahme  des  Blutes  in  Lokalanästhesie  freigelegt  und  mit  einer  Gefäßklemme 
versehen,   wie  es   aus  Fig.  122  hervorgeht.   Sind  die  Venen  präpariert,  so  wird  in 
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dem  schneckenförmigen  Ansatz  des  Glascylinders  l0-\5  cm^  kaltes,  steriles  Paraf- 
finum  liquidum  eingesaugt  und  dann  die  Spitze  des  Rohres  mit  einem  Finger  zu- 
gehalten. 

Dann  wird  der  Apparat  mit  dem  Glasschnabel  distalwärts  in  die  Vene  des 
Spenders  eingeführt,  wobei  man  etwas  Paraffin  aus  der  Röhre  herauslassen  soll. 
Nach  Abnahme  der  Gefäßklemme  wird  die  Spitze  des  Apparates  in  das  Venenloch 
so  weit  eingeschoben,  daß  das  Lumen  der  Vene  ausgefüllt  ist.  Nun  steigt  das  ge- 
staute Blut  in  den  Glascylinder  herein.  Wenn  der  Patient  die  Faust  ballt  und  die 
Stauung  gut  abgestimmt  ist,  so  steigt  das  Blut  in  den  Cylinder,  ohne  daß  ein  An- 
saugen nötig  ist,  das  leicht  durch  den  Gummiballon,  der  mit  einem  Zweiwegehahn 
verbunden  ist,  erfolgen  kann.  In  etwa  4  Minuten  werden  600  — VOOf/w^  in  den 
Apparat  aufgenommen.  Ist  das  gewünschte  Blutmaß  entnommen,  so  wird  nach  Ab- 
nehmen der  Staubinde  das  Glasrohr  aus  der  Venenwunde  herausgezogen,  die 
Öffnung   wird   vorne   mit   einem    Finger   geschlossen,   während   ein    Assistent   die 

Fig.  123. 


Mit  Saug-  und  Druckvurrichtung  versehene  Röhre  nach  Bro  wn-Percy. 
(Nach  Breitner.) 


Wunde  des  Spenders  versorgt.  Die  Röhre  wird  dann  nach  Abnehmen  der  provisori- 
schen Gefäßklemme  in  die  Venenwand  des  Empfängers  hineingeschoben,  und  unter 
gelindem  Druck  mit  dem  Druckballon  (nach  Umschalten  des  Zweiwegehahnes)  wird 
das  Blut  dem  Empfänger  eingepumpt.  Man  beobachte,  besonders  im  Anfang,  das 
Verhalten  des  Patienten.  Gewöhnlich  sind  500  — 700  rm^  Blut  in  2  — 4  Minuten  über- 
geflossen. Nähere  Angaben  siehe  bei  Breitner.  Der  Ansatz  zum  Hineinbringen  in 
die  Vene  ist  modifiziert  worden:  von  Haberland  (Glaskanüle  mit  Schlauch),  von 
Schlaepfer  (zuerst  Einführen  einer  besonderen  Glaskanüle,  in  die  der  Cylinder 
eingeschoben  wird);  von  Stahl  (Stahlkanüle  mit  Führungssporn). 

Ich  habe  schon  bei  der  Schilderung  meiner  Methode  der  Anschauung  von 
Nather  widersprochen,  daß  die  Percysche  Methode  in  physiologischer  Hinsicht 
die  beste  sei.  Die  Brown-Percysche  Methode  hat  den  Nachteil,  daß  dem  Spender 
schnell  die  ganze  Masse  des  Blutes  entnommen  und  dem  Empfänger  eingespritzt 
werden  muß,  daß  man  sich  also  sehr  beeilen  muß,  um  das  Blut  vor  der 
Gerinnung  in  den  fremden  Kreislauf  zu  bringen,  denn  wenn  das  Blut  in 
dem  vorschriftsmäßig  paraffinierten  Cylinder  auch  manchmal  15  — 20  Minuten  flüssig 
bleiben  soll,  so  kommt  es  doch   wieder  in   anderen  Fällen   vor,  daß   es  schneller 
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Fig.  124. 


gerinnt,  daß  die  Transfusion  nicht  ausgeführt  werden  kann  und  so  unnötig  Blut 
vergeudet  wird.  Auf  diesen  schwachen  Punkt  weist  mit  Recht  Haberland  hin, 
der  sich  besonders  mit  dieser  Methode  eingehend  beschäftigt  und  Verbesserungen 
für  sie  angegeben  hat.  Auch  wir  haben  beim  Paraffinieren  von  Glasgefäßen  bemerkt, 
daß  es  mit  der  Gerinnung  manchmal  unberechenbar  ist;   vielleicht  liegt  es  an  der 

Art  des  Paraffins,  an  seiner  sauren  oder  alkali- 
schen Reaktion  u.  dgl.,  so  daß  hier  noch  die 
Technik  zu  verbessern  ist. 

Haberland  hebt  auch  hervor,  daß  man 
durch  die  milchglasartige  Beschaffenheit  der 
paraffinierten  Glaswandung  nicht  genau  kontrol- 
lieren kann,  ob  schon  teilweise  Gerinnung  ein- 
getreten ist  oder  nicht.  Haberland  behauptet 
auch,  daß  es  sich  nicht  vermeiden  lasse,  daß 
Paraffinum  liquidum  mit  in  die  Empfängervene 
injiziert  wird. 

Als  Nachteil  der  Methode  muß  gelten, 
daß  die  Blutmenge  begrenzt  ist.  (Ganz  be- 
sonders wird  das  für  den  in  der  Technik  nicht 
erfahrenen  Anfänger  zu  gelten  haben !)  Die  Höchst- 
menge liegt  bei  600  (700)  cm^,  die  allerdings  für 
die  meisten  Fälle  genügen  mögen. 

Da  man  sich  im  allgemeinen  beeilen  muß, 
das  Blut  dem  Empfänger  beizubringen,  bevor 
Gerinnung  eintritt,  so  läßt  sich  der  Anfang 
der  Überführung  nicht  langsam  und  vor- 
sichtig ausführen  nach  Art  der  biologi- 
schen Probe,  zu  der  ein  minutenlanges 
Abwarten  und  Beobachten  des  Patienten 
nötig  ist.  Sollte  einmal  eine  Ausnahme 
bei  der  Blutgruppenbestimmung  vor- 
liegen oder  ein  Versehen  bei  der  Bestim- 
mung, wie  das  in  der  Zürcher  Klinik  und 

Spritze  nach  Becart,  die  zur  direkten  Übertragung  aUch     anderSWO     paSSicrt     ist     Und     immer 

von   100-200  cm^  ganzen   Blutes  in  Frankreicti  ge-  .      ,                                    •     i          •        i  t 

braucht  wird.  In  dem  Holilraum  des  Spritzenstempels  VOrkOmmCn    Wird,    SO    kann     SlCh     Cin    Un- 

befindet  sich  ein  Gemisch  von  Paraffin  und  Vaselin,  ,..,.,,             .                                  ....            , 

das  durch  Schraubenbewegung  am  Stempel  aus  seit-  glucksfall    ereignen,   der    SlCh    bCI    anderen 

Hohen  Öffnungen  heraustritt  und  die  Innenwand  der  i  r        r     i                                  •   i           i  -  r» 

oiasspritze  beschmiert.  Verfahren  vermeiden  laßt. 


AiTdere  Methoden. 

Zahlreich  sind  die  Apparate  und  Modifikationen,  die  angegeben  sind  und  die 
immer  neu  erfunden  werden.  Besonders  wird,  was  ja  sehr  nahe  liegt,  das  einfache 
Prinzip  des  Zweiwegehahnes  vielfach  benutzt  und  variiert,  besonders  mit  Injektions- 
iiadeln  und  Verbindungsschläuchen  versehen,  um  die  Methode  für  den  Internen 
brauchbarer  zu  machen. 

Eine  eigenartige  Spritze  ist  von  Zimmermann  (Jube)  angegeben,  die  Nieden 
modifiziert  hat.  Die  große  Glasspritze  hat  nicht  vorne  den  Spitzenansatz,  sondern 
3  bzw.  4  seitlich  am  Olasrohr;  von  diesen  gehen  3  bzw.  4  Schläuche  ab  zum 
Spender,   Empfänger   und  Spülgefäß.   Der  Glaskolben   hat  eine   nutenartige  Rinne, 
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die  immer  durch  Dreiien  um  90°  mit  einem  der  seitlichen  Ein-  bzw.  Ausfluß- 
öffnungen in  Verbindung  gebracht  werden  kann. 

In  Frankreich  wird  viel  die  Spritze  von  Becart,  einem  Schüler  von  Pouchet, 
gebraucht.  Die  große  Olasspritze  hat  einen  besonders  konstruierten  Kolben,  der  mit 
einem  Vaselin- Paraffin -Gemisch  gefüllt,  die  Innenwand  der  Spritze  hiermit  ein- 
schmiert. Übertragung  von  meist  nur  150  — 200  a«^  (Fig.  124). 

In  Amerika  werden  in  letzter  Zeit  Apparate  empfohlen,  mit  denen  kleine 
Dosen  Blut  schnell  hintereinander  hinübergeleitet  werden.  Es  scheint  so, 
als  ob  man  jetzt  in  Amerika  mehr  Interesse  an  der  Überführung  des  ganzen 
Blutes  gewinnt,  während  sonst  die  Natriumeitratmethode  vorherrscht.  Ich  bringe 


Fig.  125. 


Fig  126. 


Apparat  nachSoresi.  Durch  verhältnismäßig  schnelles  Ansaugen  und 
Drücken  des  Stempels  der  kleinen  Spritze  wird  Blut  von  Vene 
zu  Vene  hinübergepumpt.  (An  dem  Apparat  fehlen  noch  die  zwei 
Schläuche  mit  Punktionskanülen.)  Ein  Kugelventil  sorgt  dafür,  daß 
das  Blut  nur  in  einer  Richtung  läuft.  Bei  diesem  und  ähnlichen  Ver- 
fahren muß  es  nach  einiger  Zeit,  besonders  bei  Überleitung  etwas 
größerer  Blutmengen,  zur  Gerinnung  kommen,  wenn  keine  Zwischen- 
spülung mit  Kochsalzlösung  gemacht  wird.  (Siehe  auch  Fig.  118.) 


Das  Kugelventil  im  Apparat 
nach  Soresi. 


der    Anschaulichkeit    wegen    eine    Abbildung    von    einem    Apparat    von    Soresi 
(Fig.  125  und  126). 

Wenn  man  dafür  sorgt,  daß  der  Blutstrom  bei  der  Überführung  immer  im 
Gange  bleibt,  so  kann  die  Transfusion  ohne  Durchspülung  mit  Kochsalzlösung  wohl 
einige  Zeit  durchgeführt  werden,  besonders  wenn  im  Anfang  der  Apparat  mit 
Natriumeitrat  gefüllt  ist,  oder  die  Wände  gut  mit  Paraffinum  liquidum  versehen 
sind;  aber  bei  etwas  größeren  Mengen  muß  Gerinnung  eintreten,  bei  Stockung  des 
Betriebes  schon  bei  kleineren  Mengen. 


Was  Säuglinge  und  Kinder  angeht,  so  hat  man  z.B.  bei  Melaena  neona- 
torum Blut  in  den  Sinus  longitudinalis  gespritzt.  Von  vielen  wird  diese  Methode 
verworfen.  Bei  Kindern  kann  auch  die  Vena  jugularis  benutzt  werden.  H.Opitz 
ist  besonders  dafür  eingetreten,  kleinen  Kindern  defibriniertes  Blut  intraperitoneal 
einzuspritzen.  Die  roten  Blutkörperchen  sollen  angeblich  bald  in  den  Kreislauf 
kommen. 


Ergebnisse  der  gesamten  Medizin.  IX, 
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Wahl  der  Methode. 

Wenn  auch  die  Transfusion  große  Fortschritte  gemacht  hat,  so  daß  wir  ihre 
Gefahren  klarer  übersehen  und  vermeiden  gelernt  haben  und  sie  sicher  zu  beherr- 
schen wissen,  so  ist  doch  die  Angelegenheit  noch  nicht  so  weit  gediehen,  daß  sich 
nur  eine  einzige  Methode  herausgearbeitet  hat,  die  in  allen  verschiedenen  Lagen 
als  die  allgemein  anerkannte  und  beste  bezeichnet  werden  könnte. 

Welche  Technik  im  einzelnen  Falle  zu  wählen  ist,  hängt  in  erster  Linie  von 
den  äußeren  Verhältnissen  ab,  von  dem  Ort,  wo  die  Transfusion  gemacht 
werden  soll,  und  von  dem,  der  die  Transfusion  ausführen  soll.  Das  moderne  Kranken- 
haus der  Großstadt  mit  seinen  vielen  Hilfsmitteln  und  seiner  geschulten  Assistenz 
bietet  andere  Möglichkeiten  der  Ausführung  der  Transfusion  als  das  ferngelegene 
Bauernhaus,  wo  der  freie,  ganz  auf  sich  gestellte  Landarzt  mit  den  wenigsten  Mitteln 
oft  kritische  Lagen  zu  meistern  weiß.  Es  besteht  auch  ein  Unterschied,  ob  ein  junger, 
chirurgisch  und  technisch  nicht  geübter  Arzt  vor  die  erste  eilige  Transfusion  gestellt 
wird,  oder  ob  der  verwöhnte  Operateur,  der  speziell  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt 
hat  und  bei  dem  alles  für  diesen  Eingriff  eingefahren  ist,  die  Transfusion  aus- 
führen soll. 

Kommt  es  darauf  an,  einen  akuten  schweren  Blutverlust  bei  höchstem  Sauer- 
stoffhunger des  Gewebes  zu  bekämpfen,  da  wird  wohl  in  der  allgemeinen  Praxis 
die  Natriumeitratmethode  am  geeignetsten  sein.  Ist  nicht  einmal  Natriumeitrat  zur 
Stelle,  so  kann  im  Notfalle  auch  defibriniertes  Blut  genommen  werden.  Es  hat 
allerdings  den  Nachteil,  daß  das  Blut  wegen  der  Gefahr  der  „Frühgiftwirkung" 
nicht  sofort  infundiert  werden  soll.  Wahrscheinlich  wird  heutzutage,  im  Zeitalter 
des  Autos,  Natriumeitrat  schneller  herbeigeschafft  sein. 

In  denjenigen  Fällen,  wo  wir  wegen  der  hämostyptischen  Wirkung  u.  s.  w.  das 
Blut  in  seiner  ganzen  Vollwertigkeit  ausnutzen  wollen,  werden  wir  die  Methode 
wählen,  die  am  meisten  den  physiologischen  Gesetzen  entspricht.  Das  sind  die 
direkten  Arten  der  Bluttransfusion,  die  das  Blut  möglichst  schnell  ohne  chemische 
Schädigung  von  Vene  zu  Vene  hinüberbringen,  wo  eine  Gerinnung  oder  Gerinnungs- 
möglichkeit ganz  ausgeschaltet  ist,  und  wo  die  Transfusion  langsam  eingeleitet 
werden  kann,  um  (trotz  grundsätzlicher  Ausführung  der  Blutgruppenbestimmung) 
unter  letzter  Sicherung  mit  der  biologischen  Probe  die  Transfusion  zu  einem  völlig 
ungefährlichen  Eingriff  zu  machen.  Wenn  die  Methode  diese  Bedingungen  erfüllt, 
so  ist  es  ganz  gleich,  wie  sie  arbeitet  und  welchen  Namen  sie  trägt.  In  prakti- 
scher Hinsicht  ist  dann  diejenige  Transfusionsmethode  die  beste,  die 
im  gegebenen  Augenblicke  am  besten  beherrscht  wird. 

Die  Menge  des  zu  transfundierenden  Blutes. 

Die  Menge,  die  in  dem  einzelnen  Falle  an  Blut  übergeleitet  wird,  hängt  zum 
Teil  von  einer  Reihe  äußerer  Umstände  ab.  Äußere,  örtliche  Umstände  bedingen 
die  Ausführung  der  einen  oder  anderen  Methode.  Methoden,  die  mit  paraffinierten 
Glascylindern  die  Blutgerinnung  hemmen  und  hinausschieben,  haben  meist  ein 
Höchstmaß  von  600  (700)  cm^,  wenn  genügende  Übung  in  der  technischen  Hand- 
habung besteht;  sonst  natürlich  weniger. 

Die  Menge  des  transfundierten  Blutes  sollte  von  äußeren  Dingen  eigentlich 
unabhängig  sein.  Entscheidend  sollte  in  dieser  Frage  nur  der  Grundsatz 
sein:  dem  Spender  nicht  schaden,  dem  Kranken  möglichst  viel  nützen. 
Einem  Spender  kann  man  gewöhnlich  800  — 1000  f/«^  (oder  auch  mehr)  Blut  ent- 
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ziehen,  besonders,  wenn  er  sofort  nach  der  Transfusion  in  liegender  Stellung  als 
Ersatz  intravenös  Kochsalzlösung  erhält.  Bei  kleinen,  schwächlichen  Spendern,  die 
man  nur  im  Notfalle  wählt,  muß  man  entsprechend  weniger  nehmen.  Bei  allen 
großen  Blutverlusten,  bei  allen  schwer  darniederliegenden  Kranken  wird  es  immer 
von  Nutzen  sein,  wenn  man  ein  Höchstmaß  (1000  cm^)  gibt;  man  wird  in  solchen 
Fällen,  ohne  dem  Spender  zu  schaden,  dem  Kranken  am  schnellsten  helfen,  während 
kleine  Dosen,  wie  sie  manchmal  in  der  Literatur  als  Gabe  von  einigen  wenigen 
Spritzen  angeführt  werden,  nicht  den  genügenden  Nutzen  oder  vielleicht  überhaupt 
keinen  Erfolg  bringen. 

Wenn  wir  zur  Blutstillung  eine  Bluttransfusion  machen,  wo  die  allgemeine 
Regel,  daß  die  Quelle  der  Blutung  zuerst  chirurgisch  zu  verstopfen  ist,  nicht  be- 
folgt werden  kann,  wo  die  Ursache  der  Blutung  nicht  ganz  klar  war  u.  s.  w., 
haben  wir  meist  keine  großen  Dosen  gegeben,  sondern  uns  etwa  mit  der  Hälfte  der 
üblichen  Dosen,  mit  etwa  500  — 600r/w^,  begnügt,  um  nicht  etwa  durch  Blutdruck- 
steigerung eine  neue  Blutung  hervorzurufen.  Bei  Hämophilie  u.  s.  w.  genügen 
manchmal  auch  wohl  kleinere  Dosen.  Wenn  man  vor  hat,  einer  Blutung  chirurgisch 
beizukommen,  so  kann  man  selbstverständlich  dicht  vorher  dem  anämischen  Patienten 
eine  große  Dosis  (800  —  1 000  r/«^)  Blut  infundieren. 

Bei  Blutkrankheiten,  insbesondere  bei  der  perniziösen  Anämie,  hat  man  zum 
Anreiz  für  die  Blutneubildung  die  Injektion  nur  kleiner  Dosen  (auch  intramuskulär) 
empfohlen;  dies  mag  für  manche  Fälle  leichterer  Natur  bei  noch  leidlichem  Hämo- 
globingehalt ganz  zweckmäßig  sein,  wenn  man  aber  schwere  Fälle  hat,  so  ist  es 
besser,  große  Dosen  zu  geben,  weil  außer  der  Reizdosis  für  das  Knochenmark  die 
schnelle  Kräftigung  des  Oesamtorganismus  als  begünstigendes  Moment  noch  hin- 
zukommt. Wenn  jemand  nach  einer  solchen  großen  Transfusion  seine  hauptsäch- 
lichen anämischen  Beschwerden  größtenteils  los  ist,  wenn  der  Appetit  wieder  gut 
wird.  Schlaf  und  auch  das  Allgemeinbefinden  sich  ganz  bedeutend  bessern,  so 
wird  sicher  der  Erfolg  der  Reizwirkung  ein  ausgiebigerer  und  besserer  sein.  Man 
kann  sagen,  daß  bei  den  Bluttransfusionen,  von  wenigen  Ausnahmen  abgesehen, 
große  Transfusionen  nie  Schaden  bringen,  daß  aber  zu  kleine  Dosen  oft  nutzlos  sind. 

Daß  man  Kindern,  besonders  Säuglingen,  kleinere  Dosen  gibt,  ist  selbstverständ- 
lich. Bei  gleichzeitiger  Herzkrankheit  kann  man  vielleicht  mit  der  Höhe  der 
Dosis  vorsichtig  sein,  man  wird  in  diesen  Fällen  die  Transfusion  auch  im  allge- 
meinen langsam  ausführen  (Pemberton).  Sonst  haben  wir  nie  Furcht  und  Bedenken 
gehabt,  durch  die  Transfusion  eine  Belastung  und  schwere  Schädigung  des  rechten 
Herzens  herbeizuführen,  was  in  früheren  Zeiten  der  Transfusion,  besonders  in  den 
Sechziger-  bis  Achtzigerjahren  des  vorigen  Jahrhunderts,  das  Hauptmoment  war, 
um  das  sich  fast  alles  drehte!  Alle  Schädigungen,  die  bei  der  Transfusion  auf- 
traten, und  die  wir  heute  meist  als  Hämolyseerscheinungen  deuten  müssen,  wurden 
von  den  meisten  Autoren  damals  auf  eine  mechanische  Drucklast  auf  das  rechte 
Herz  bezogen. 

Sollte  als  Komplikation  eine  Nierenerkrankung,  d.h.  eine  doppelseitige, 
hämatogene  Nierenerkrankung  vorliegen,  so  wird  man  mit  der  Transfusion 
vorsichtig  sein.  Zur  Beeinflussung  einer  internen  Nierenerkrankung  selbst  kommt 
natürlich  eine  Transfusion  überhaupt  nicht  in  Frage. 

Die  Eigenschaften  und  die  Auswahl  des  Spenders. 

Daß  wir  den  Spender  heutzutage  in  erster  Linie  nach  Qruppeneinteilung  von 
Landsteiner-Jansky   wählen,    und  daß   wir    uns   der   praktischen    Methode   von 
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Moss  bedienen,  ist  selbstverständlich.  (In  Notfällen  kann  auch  ein  Tropfen  gewonnenen 
Serums  vom  Empfänger  mit  einem  Bluttröpfchen  des  Spenders  auf  Agglutination 
geprüft  werden.)  Am  liebsten  nehmen  wir  als  Spender  kräftige  Männer  von  20  bis 
40  Jahren,  ebenso  kommen  natürlich  auch  Frauen  in  Frage.  Auch  haben  wir  oft 
ältere  Leute  bei  der  Transfusion  als  Spender  gebraucht.  (Leute  mit  Hypertonie.) 
Daß  wir  die  Spender  auf  völlige  Gesundheit  prüfen,  versteht  sich  von  selbst. 
In  erster  Linie  ist  Tuberkulose  und  Lues  auszuschalten.  In  den  meisten  Fällen 
wird  man  eine  Wassermannsche  Untersuchung  des  Blutes  vornehmen.  In  ganz 
eiligen  Fällen  wird  man  sich  bezüglich  der  Syphilis  auf  die  Untersuchung  und  die 
Angaben  des  Patienten  verlassen  müssen.  Denn  wenn  man  den  Spender  auf  die 
eventuellen  Folgen  falscher  Angaben  aufmerksam  macht,  wird  man  wohl  im  allge- 
meinen keinen  Fehlgriff  beim  Spender  machen,  besonders  da,  wenn  es  sich  um 
keine  geschäftliche  Sache  für  den  Spender  dreht. 

Es  ist  auch  an  eine  Übertragung  von  Malaria  zu  denken.  Ich  habe  in  einem 
Falle,  ohne  daß  Schaden  angerichtet  worden  ist,  Malaria  übertragen,  u.  zw.  handelt 
es  sich  beim  Spender  um  einen  24jährigen  Mann,  der  in  den  Tropen  nachweisbar 
nie  Malaria  gehabt  hatte,  und  der  schon  mehrere  Jahre  aus  den  Tropen  zurück  war. 
Dieser  Fall  lehrt,  daß  man  Leute,  die  in  Malariagegenden  waren,  in  nächsten  Jahren 
nicht  als  Spender  verwenden  soll.  In  Tropengegenden  kämen  noch  andere 
Blutkrankheiten,  wie  Filaria  sanguinis  u.  s.  w.  in  Frage. 

Für  die  Herbeischaffung  eines  Spenders  gehört  natürlich  eine  gewisse  Er- 
fahrung und  Menschenkenntnis.  Wir  haben  eigentlich  nie  Schwierigkeiten  gehabt, 
einen  Spenderzu  bekommen.  Wir  appellierten  in  erster  Linie  immer  an  die  Kameradschaft 
und  Nächstenliebe  und  haben  hiermit  auch  durchweg  Erfolg  gehabt;  daneben 
wurde  natürlich  auch  dafür  gesorgt,  daß  die  bereitwillig  als  Spender  sich  zur  Ver- 
fügung stellenden  Leute  eine  Entschädigung  und  eine  besonders  gute  Ernährung 
in  den  ersten  Tagen  nach  der  Transfusion  erhielten.  Im  allgemeinen  findet  man 
auch  in  der  Verwandtschaft  oder  im  Freundeskreise  des  Patienten  einen  bereit- 
willigen Spender,  wenn  diesem  von  einem  Arzt  und  Menschenkenner,  der  die  Trans- 
fusionsfragen beherrscht,  überzeugend  klar  gemacht  wird,  welchen  Segen  er  stiften 
kann,  ohne  daß  er  selbst  irgendwelchen  Schaden  erleidet. 

Es  sei  nochmals  betont,  daß  Verwandtenblut  nicht  etwa  in  Bezug  auf  Verträglich- 
keit besser  ist  als  anderes  Blut,  bei  Verwandten  muß  die  Blutgruppenbestimmung 
vor  der  Transfusion  ebenso  gemacht  werden  wie  bei  den  anderen  Fällen. 

Im  Krankenhause  ist  es  bei  uns  so  organisiert,  daß  bei  fast  allen  einkommenden 
Patienten  die  Gruppenbestimmung  gemacht  wird,  so  daß  wir  über  alle  Leicht- 
kranken auf  der  chirurgischen  Abteilung,  die  eventuell  für  eine  Bluttransfusion  in 
Frage  kommen,  unterrichtet  sind.  Wird  plötzlich  eine  Transfusion  nötig,  so  werden 
auf  dem  Pavillon  die  Betreffenden,  passenden  Spender  gefragt,  ob  sie  einem  schwer- 
kranken Menschen  mit  ihrem  Blute  helfen  wollen.  Es  kommt  kaum  vor,  daß  wir 
vergeblich  an  die  Nächstenliebe  appellieren,  zumal  den  Leuten  von  früheren  Spendern 
u.  s.  w.  bekannt  ist,  daß  eine  solche  Transfusion  keinen  Schaden  bringt. 

Minderjährige,  die  im  Alter  von  18  — 20  Jahren  oft  ausgezeichnete  Spender 
sind,  wird  man  natürlich  immer  erst  nach  Einwilligung  der  Eltern  nehmen;  im 
übrigen  haben  wir  auch  jüngere  Spender,  z.  B.  für  ihre  Eltern,  genommen.  (Die  An- 
schauung, Carcinom  mit  dem  Blut  von  ganz  jugendlichen  Individuen  zu  heilen, 
wird  wohl  keiner  mehr  vertreten.)  Ein  gutes  Beispiel  im  Spenden  haben  auch  im 
Krankenhaus  Ärzte  und  Wärter  gegeben,  die  in  ganz  eiligen  Notfällen  für  ihre  Mit- 
menschen eingesprungen  sind. 
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In  Amerika  betrachtet  man  bekanntlich  die  Sache  viel  geschäfts- 
mäßiger, ja  es  gibt  dort  berufsmäßige  Blutspender,  die  alle  4  oder  6  Wochen  gegen 
oft  hohe  Summen  ihr  Blut  hergeben.  Es  ist  selbstverständlich  ein  großer  Vorteil, 
wenn  eine  Reihe  Blutspender  nach  ihren  Gruppen  bekannt  sind  und  diese  jederzeit 
telephonisch  zu  haben  sind.  Aber  ich  glaube,  wir  können  von  Glück  sagen,  daß 
diese  sog.  Blutkuh  bei  uns  noch  eine  sehr  seltene  Erscheinung  ist,  denn  bei  den 
abgestumpften,  berufsmäßigen  Spendern  kommt  es  sicher  wohl  häufig  zu  Preis- 
treibereien und   wo  möglich  Erpressungen  für  den  armen  Kranken. 

Natürlich  gibt  es  in  Amerika  auch  viele  Studenten  und  Ärzte,  deren  Gruppe 
bestimmt  ist,  und  die  sich  im  Notfalle  auch  als  Blutspender  freiwillig  ohne  Entgelt 
zur  Verfügung  stellen.  Aber  diese  Quellen  sind,  wie  auch  v.  Eiseisberg  in  Wien 
die. Erfahrung  gemacht  hat,  gewöhnlich  bald  erschöpft,  denn  als  häufigere  Blutspender 
kommen  diese  im  allgemeinen  nicht  in  Frage. 

Indikationen  für  die  Bluttransfusion. 

Die  besten  und  schönsten  Erfolge  hat  oft  die  Bluttransfusion  bei  den  großen 
akuten  Blutungen.  Wir  wissen,  daß  manche  schwere  Blutung,  nachdem  die  Quelle 
der  Blutung  verstopft  ist,  einfach  und  schnell  behoben  werden  kann,  wenn  das  Ge- 
fäßsystem wieder  die  richtige  Füllung  erhält.  Eine  intravenöse  Kochsalzinfusion  genügt 
im  allgemeinen.  Aber  es  gibt  eine  Grenze,  wo  die  Auffüllung  mit  Kochsalzwasser 
nicht  mehr  genügt;  das  wissen  wir  auch  aus  Tierexperimenten  und  Beobachtungen 
von  Küttner  u.  a.  und  aus  zahlreichen  klinischen  Erfahrungen.  Zum  Teil  liegen 
hier  interessante  Einzelbeobachtungen  vor:  so  konnte  Heller  an  einem  12jährigen, 
ausgebluteten,  bewußtlosen  Knaben  mit  weiten  Pupillen  beobachten,  wie  nach 
der  Transfusion  von  500  cw?  die  Herztätigkeit  sich  belebte,  wie  nach  750  cw}  die 
schnappende  Atmung  ruhiger  wurde  und  bei  einem  Liter  das  Bewußtsein  wieder- 
kehrte. 

Auch  wir  haben  Fälle  erlebt,  wo  reaktionslose,  gleichsam  moribunde  Patienten 
in  oft  erstaunlicher  Weise  wieder  auflebten.  Wederhake  schildert  gleichfalls,  daß 
sogar  dort,  wo  der  Cornealreflex  schon  aufgehoben  war,  weite  Pupillen  be- 
standen u.  s.  w.,  noch  ein  Wiedererwachen  zum  Leben  durch  die  Transfusion  er- 
reicht wurde. 

Nachahmenswert  sind  im  Kriege  zum  Teil  unsere  Gegner  vorgegangen,  die 
Ärzte  mit  einer  Reihe  von  Spendern,  deren  Blutgruppenzugehörigkeit  bekannt  war, 
im  Bedarfsfalle  nach  vorne  schickten.  Die  Verwendung  von  konserviertem  Blute 
das  mit  Natrium  citricum  vermischt,  in  Glascylindern  steril  eingeschmolzen  ist,  wird 
wohl  kaum  eine  praktische  Bedeutung  haben,  es  sei  denn,  daß  das  Blut  1  oder  2  Tage 
nach  der  Entnahme  gebraucht  wird.  Daß  die  roten  Blutkörperchen  noch  nach 
4  Wochen  funktionsfähige  Sauerstoffträger  bleiben  sollen,  ist  doch  im  höchsten 
Grade  unwahrscheinlich.  Vielleicht  mag  ja  menschliches  Serum  als  Zellnährmittel 
und  Stimulans  noch  etwas  besser  als  physiologische  Kochsalzlösung  sein,  aber 
den  Sauerstoffhunger  des  Gewebes  wird  ein  4  Wochen  altes  Blut  nicht  zu  stillen 
vermögen. 

Die  Transfusion  bringt  eben,  was  die  Kochsalzinfusion  nicht  erreicht. 
Sauerstoffträger  ins  Blut,  die  dem  hochempfindlichen  Nervensystem, 
den  Herzcentren  und  Lebensnerven  wieder  den  nötigen  Sauerstoff  und 
die  richtige  Triebkraft  bringen.  Gegner  der  Transfusion  —  gewöhnlich  sind  es 
Leute,   die  die  Technik   nicht  genügend  beherrschen  —  pflegen  einzuwenden,  daß 
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die  Kranken  vielleicht  auch  ohne  Transfusion  durchgekommen  wären,  oder  daß  bei 
anderen  Patienten  Transfusionen  doch  nichts  genützt  hätten.  Gegen  die  nörgelnden 
Ansichten  dieser  Pessimisten  hat  sich  die  Tatsache  längst  durchgesetzt,  daß  in  sehr 
vielen  Fällen  schwerster  Blutverluste  allein  die  Transfusion  das  Leben  retten  kann. 
Selbst  wenn  die  Möglichkeit  besteht,  daß  der  Patient  auch  ohne  Transfusion  durch- 
kommen würde,  ist  es  doch  oft  sicherer,  sich  hierauf  nicht  zu  verlassen  und  lieber 
eine  Bluttransfusion  zu  machen.  Einen  Vorteil  hat  der  Patient  auf  jeden  Fall  davon, 
denn  er  wird  seine  Anämie  viel  schneller  überwinden.  Die  Heilung  etwa  vorhandener 
Wunden  und  deren  Komplikationen  wird  viel  besser  vor  sich  gehen.  Der  Kranke 
wird  schneller  gesund  und  arbeitsfähig. 

Sehr  schöne  Erfolge  hatten  wir  auch  bei  ganz  schweren,  mehr  schubweisen 
Blutungen,  z.  B.  aus  einem  hochsitzenden  Rectumpolyp  oder  einem  Blasen- 
papillom.  Bei  dem  Rectumpolyp  handelte  es  sich  um  einen  älteren  Mann,  der 
ganz  ausgeblutet  (mit  15%  Hämoglobin)  ins  Krankenhaus  kam;  eine  Operation  war 
völlig  ausgeschlossen.  Es  wurde  eine  Transfusion  gemacht,  die  die  Beschwerden 
der  hochgradigen  Anämie  behob,  und  die  zugleich  hämostyptisch  wirkte.  Es  blutete 
nicht  mehr  aus  dem  Polypen.  Nach  einigen  Tagen  wurde  dann  die  Operation 
gemacht  und  der  Patient  wurde  später  gesund  entlassen.  —  Bei  dem  Blasenpapillom 
handelt  es  sich  um  einen  Patienten  aus  der  Privatpraxis,  der  infolge  der  schwersten 
Anämie  völlig  somnolent  war.  Ich  machte  mit  etwas  Lokalanästhesie  die  Sectio  alta 
und  entfernte  das  Papillom.  Dann  wurde  sofort  eine  Bluttransfusion  von  reichlich 
einem  Liter  gemacht;  der  Patient  kam  dann  erst  richtig  wieder  zum  Bewußtsein. 
Dem  Patienten  geht  es  zur  Zeit  sehr  gut;  es  hat  sich  kein  Rezidiv  wieder  eingestellt, 
obwohl  die  Operation  schon  mehrere  Jahre  zurückliegt.  Solche  Erfolge  könnten  wir 
noch  an  anderen  Beispielen  erläutern. 

Bei  den  Gynäkologen  kommt  die  Transfusion  besonders  bei  schweren 
Blutungen  nach  Abort  und  Placenta  praevia  u.  s.  w.  in  Frage.  Hier  wirkt  die 
Transfusion  in  manchen  Fällen  geradezu  lebensrettend,  wie  das  aus  Arbeiten  von 
Engelmann,  Hoffmann  u.a.  hervorgeht.  Ich  habe  früher  auch  derartige  Fälle 
von  der  Abteilung  Heynemann  mit  Blutüberführung  behandelt.  Ich  erinnere  mich 
einiger  verschleppter  Fälle,  die  vor  der  Krankenhausaufnahme  starke  Blutverluste 
gehabt  hatten,  die  bei  einem  Hämoglobingehalt  von  10  —  15%,  mit  Orthopnoe  u.  s.  w. 
die  schwersten  Erscheinungen  der  Anämie  boten.  Hier  war  in  einem  oder  dem 
andern  Falle  die  Transfusion  sicher  nur  allein  die  Lebensretterin. 

Ich  verstehe  nicht,  daß  einigt  Autoren  solche  Fälle  nicht  gesehen  haben,  da 
sie  sagen,  sie  hätten  nie  eine  Transfusion  nötig  gehabt.  Entweder  haben  sie 
niemanden,  der  diese  Dinge  gut  und  sicher  beherrscht  —  oder  sie  sind  beneidens- 
werte Fatalisten.  Wo  die  Indikation  bei  schweren  Anämien  nach  Abort  u.  s.  w. 
nicht  gerade  eine  vitale  war,  brachte  doch  die  Transfusion  die  Frauen  erheblich 
früher  als  sonst,  oft  Wochen  früher,  zu  Mann  und  Kind  zurück. 

Praktisch  wichtig  sind  besonders  die  Blutungen  des  Ulcus  duodeni  oder 
ventriculi.  Zum  Teil  handelte  es  sich  auch  um  unbestimmte  Darmblutungen,  wo 
klinisch  nicht  genau  festzustellen  war,  woher  die  Blutung  eigentlich  kam.  Wir  haben 
hier  im  allgemeinen  nur  500  — 600  rm^  transfundiert,  um  den  Blutdruck  nicht  zu 
erhöhen.  Die  Blutung  stand  und  wiederholte  sich  meist  nicht  wieder.  Beim  blutenden 
ausgesprochenen  Ulcus  duodeni  oder  ventriculi,  wo  Abwarten  unangebracht  war, 
haben  wir  meistens,  wenn  Gefahr  im  Verzuge  war,  eine  Transfusion  gemacht.  Dann 
wurde  die  Operation  (Resektion)  ausgeführt  und  nötigenfalls  hinterher  wieder  eine 
Transfusion  gegeben.  Kleinere  Geschwüre  heilen  offenbar  nach  der  Transfusion  und 
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Stillung  der  Blutung  schneller  aus.  Nach  Bier  wirkt  hier  der  Zerfall  des  Blutes. 
Ist  ein  größeres  Gefäß  arrodiert,  muß  die  Quelle  der  Blutung  chirurgisch  beseitigt 
werden.  Die  Transfusion  ist  hier  aber  oft  ein  großes  Unterstützungsmittel.  Der 
Wert  der  Bluttransfusion  bei  der  Behandlung  innerer  Blutungen,  besonders  beim 
Ulcus  ventriculi,  ist  zur  Genüge  bekannt  und  anerkannt  (Enderlen,  Hotz,  Haberer, 
Bonhoff,  Küttner,  Payr,  Plehn,  Clairmont,  Sonntag,  Breitner  u.a.). 

Wir  sind  hier  auf  ein  Gebiet  gekommen,  wo  wir  neben  schweren  akuten 
Blutungen  subakute  und  chronische  Blutungen  finden,  wo  die  Quelle  oft 
nicht  sicher  bekannt  ist  und  meist  auch  chirurgisch  nicht  verstopft  wird.  Die  Trans- 
fusion soll  allein  die  Blutstillung  besorgen.  Auf  die  hämostyptische  Wirkung  der 
Bluttransfusion  sind  Hempel  u.a.  und  besonders  Stegemann  aus  der  Kirschner- 
schen  Klinik  und  Boitel  näher  eingegangen  und  haben  gezeigt,  wie  sehr  die  Blut- 
transfusion allen  anderen  sog.  blutstillenden  Mitteln  (Koagulen  u.a.)  überlegen  ist. 

Es  kommen  dann  noch  die  Blutverluste  nach  großen,  schweren  Opera- 
tionen, z.  B.  nach  Entfernung  großer  Grawitzscher  Tumoren  und  vieler  Dinge 
sowohl  chirurgischer  wie  auch  gynäkologischer  Natur.  Bei  allen  größeren  Eingriffen, 
die  Blutverluste  bedingen  können,  und  die  auch  sonst  den  Patienten  schwer  mit- 
nehmen, wird  bei  uns  immer  vorher  die  Blutgruppe  bestimmt.  Oder  wenn  sich  im 
Verlauf  einer  Operation  besondere  Komplikationen  einstellen,  wird  die  Blutgruppe 
festgestellt  und  werden  schon  Fühler  ausgestreckt,  um  im  Notfall  einen  Spender 
gleich  zur  Hand  zu  haben.  So  wird  bei  manchem  Operierten,  wenn  Gefahr  im 
Verzuge  ist,  meist  am  Nachmittage  der  Operation,  besonders  wenn  Kochsalz- 
infusionen nicht  die  genügende  Wirkung  hatten,  eine  große  Bluttransfusion  gemacht. 

Sicher  haberl  wir  eine  ganze  Reihe  großer  Eingriffe  nur  mit  Hilfe  dieser  Blut- 
transfusionen ausführen  können.  Transfusionen,  die  gleich  im  Anschluß  an  Opera- 
tionen gemacht  werden,  bewirken  auch  ein  schnelleres  Zusichkommen  und  völliges 
Erholen  der  Patienten  nach  dem  Operationschok  und  der  Narkose.  Der  schwere 
Eingriff  wird  in  solchen  Fällen  auch  schneller  überwunden,  und  vielleicht  wird 
auch  manche  Komplikation  (Thrombose?)  durch  Abkürzung  des  Krankenlagers  ver- 
mieden. Ich  führe  nur  ein  Beispiel  an,  das  sich  gerade  in  diesen  Tagen  abgespielt 
hat.  Ein  großes  Carcinom,  vom  unteren  Pol  der  Niere  ausgehend,  wurde  mit  erheb- 
lichen Schwierigkeiten  entfernt.  Nach  einer  großen  Transfusion  erholte  sich  der 
sehr  mitgenommene  Patient  bald,  so  daß  4  Tage  später  mit  Erfolg  das  Colon 
ascendens  reseziert  werden  konnte,  auf  das  der  Tumor  schon  übergriffen  hatte. 
Solche  großen  Eingriffe  könnte  man  ohne  Transfusion  kaum  ausführen. 

Bekannt  ist  auch  zur  Genüge,  daß  die  Bluttransfusion  als  Vorbereitung 
für  Operationen,  z.  B.  von  Magencarcinomen,  Uterusmyomen  u.  s.w.,  die 
eine  beträchtliche  Anämie  zeigen,  von  großer  Bedeutung  ist.  Bei  einigen  unserer 
Fälle  ging  die  sekundäre  Anämie  und  Tumorkachexie  zunächst  derart  zurück,  daß 
man  an  der  Diagnose  zu  zweifeln  begann.  Auch  bei  Säfteverlusten,  z.  B.  bei 
Duodenalfisteln  u.  s.  w.,  hat  sich  die  Transfusion  ausgezeichnet  bewährt. 

Bei  der  Hämophilie  wird  im  allgemeinen  mit  Klinger  angenommen,  daß 
es  zu  keiner  Thrombinbildung  kommt,  weil  es  an  den  Vorstufen,  den  Prothrom- 
binen,  fehlt.  Kommt  es  zu  Blutungen  ins  Gewebe  oder  in  Gelenken,  so  ist  wohl 
außerdem  noch  eine  krankhafte  Durchlässigkeit  der  Gefäßwand  anzunehmen.  Nach- 
dem mit  wechselndem  Erfolge  Serum  der  verschiedensten  Art  angewandt  wurde, 
ist  jetzt  die  Transfusion  das  anerkannt  beste  Mittel  (Enderlen,  Kirschner, 
Schmieden  u.  a.).  Da  die  Hämophilie  durch  die  Mutter  vererbt  wird,  nahm  ich 
mit    Erfolg    als    Spender    den    Vater    bzw.  Nichtblutsverwandte.    Natriumeitrat    ist 
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besser  zu  vermeiden.  Nach  dem  Fall  R.  Krüger  genügen  manchmal  offenbar 
kleine  Dosen.  (Übertragung  mit  Rekordspritze.) 

Wir  haben  in  zwei  Fällen  mit  Erfolg  transfundiert.  Bei  einem  Knaben,  wo 
unstillbares  Zahnbluten  bestand,  wurden  vom  Vater  400  cm^  übergeleitet.  Die  Wunde 
wurde  in  der  Ellenbeuge,  natürlich  möglichst  klein,  gewählt,  aber  die  Blutung  aus 
dieser  Wunde,  wie  auch  am  Zahnfleisch,  stand  bei  und  nach  der  Transfusion  sofort. 
Auch  in  den  ersten  Jahren  nach  der  Transfusion  haben  wir  in  unseren  Fällen,  die 
ja  vielleicht  nicht  die  allerschwersten  gewesen  sein  mögen,  nichts  von  neuen  Nach- 
blutungen wieder  gehört.  Wie  lange  die  Transfusion  vorhält,  und  ob  die  hämophile 
Konstitution  geändert  wird,  läßt  sich  vorläufig  nicht  beantworten. 

Was  die  cholämischen  Blutungen  angeht,  so  sagen  Schmieden  und 
Heller,  daß  das  wirksamste  Mittel  die  Bluttransfusion  ist,  die  nötigenfalls  1  Tag 
vor  der  Operation  gegeben  wird.  Aus  Frankreich  und  Amerika  wird  ebenfalls 
Günstiges  berichtet.  Natürlich  wird  es  meist  genügen,  die  Transfusion  im  Bedarfs- 
falle erst  nach  der  Operation  zu  machen.  In  schweren  Fällen  kann  eine  Blutüber- 
führung vor  und  nach  dem  operativen  Eingriff  in  Frage  kommen.  Einen  besonders 
interessanten  Fall  erlebten  wir,  wo  lange  Zeit  Ikterus  bei  völligem  Verschluß  des 
Ductus  choledochus  bestanden  hatte  und  wo  schwere  Gehirnsymptome  auftraten. 
Wir  hatten  den  Fall  aufgegeben,  als  eine  Bluttransfusion  sofort  das  Bild  änderte. 
Eine  Polyneuritis  blieb  noch  lange  bestehen.  (Cornils  hat  den  Fall  näher  be- 
schrieben.) 

Andere  Fälle,  die  ins  Gebiet  der  hämorrhagischen  Diathese  gehören,  und 
die  zum  Teil  ins  Gebiet  der  Blutkrankheiten  hinüberspielen,  sind  ebenfalls  durch 
die  Bluttransfusion  oft  gut  zu  beeinflussen,  besonders  wirksam  sind  die  Über- 
führungen mit  der  direkten  Methode,  wo  Blut  mit  allen  gerinnungsfördernden 
Bestandteilen  und  den  Sekreten  der  Drüsen  innerer  Sekretion  ungeschädigt  in  den 
fremden  Kreislauf  kommt.  Bei  zwei  Fällen  von  Morbus  maculosus  Werlhofi  hat 
sich  die  Bluttransfusion  sehr  gut  bewährt.  Anschütz  bestätigt  dies.  Was  den 
Chok  nach  schweren  Verletzungen  angeht,  so  haben  wir  die  Transfusion  hier  nur 
selten  ausgeführt,  u.  zw.  nur  dann,  wenn  die  Erscheinungen  längere  Zeit,  bis  zum 
nächsten  Tage  anhielten.  Es  lag  hier  also  ein  sog.  Wundchok  oder  sekundärer 
Chok  vor.  (Resorption  schädlicher  Eiweißstoffe  mit  Fettembolie  der  Lunge?)  Bei 
einigen  Knaben,  die  schwere  Chokerscheinungen  nach  Überfahrung  der  Beine  noch 
am  nächsten  Tage  aufwiesen,  brachte  eine  große  Bluttransfusion  sichtlichen  Um- 
schwung zum  Besseren.  Ebenso  kann  man  mit  Vorteil  Bluttransfusionen,  am  besten 
wiederholt  in  Abständen,  bei  schweren  Verbrennungen  machen.  Da  es  sich  bei 
unserem  Materiale  fast  nur  um  kleine  Kinder  handelte,  ließ  sich  dieses  nicht  so 
konsequent  durchführen;  aber  es  scheint  mir  so,  daß  wir  manche  schwere  Ver- 
brennung durch  wiederholte  Bluttransfusionen  über  die  kritischen  Tage  hinüber- 
bringen  könnten. 

Bei  einigen  Fällen  von  akuter  Pankreasnekrose  glauben  wir  mit  der  Blut- 
transfusion sehr  genützt  zu  haben.  Zwei  Fällen,  die  im  bekannten  Kollapsstadium 
mit  Untertemperaturen,  cyanotischem  Aussehen,  schlechtem  Puls  und  Ileus-Peritonitis- 
Erscheinungen  hereinkamen,  und  wo  eine  Operation  so  gut  wie  sicher  den  Tod  auf 
dem  Operationstisch  gegeben  hätte,  haben  wir  eine  große  Bluttransfusion  gemacht; 
wir  waren  erstaunt,  wie  die  Patienten  sich  am  anderen  Morgen  erholt  hatten.  Bei 
diesen  zwei  Patienten  konnte  auch  später  die  Diagnose  Pankreasnekrose  sicher  er- 
härtet werden,  denn  nach  einiger  Zeit  haben  wir  sie  an  einem  Pankreasabsceß 
operiert.  Die  Transfusion  bringt  in  solchen  Fällen  offenbar  durch  eine  Verbesserung 
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des  Plasmas  eine  Hebung  der  Oesamtkräfte.  Selbstverständlich  werden  im  allge- 
meinen die  Pankreasnekrosenfälle  operiert.  Aber  bei  den  eben  erwähnten  Fällen, 
die  im  Kollapsstadium  sind,  und  wo  ein  operativer  Eingriff  nur  ungern  und  meist 
ohne  Erfolg  vorgenommen  wird,  scheint  es  vorteilhaft  zu  sein,  mit  Zuhilfenahme 
großer  Bluttransfusionen  diese  Fälle  gewissermaßen  in  das  subakute  Stadium  hinüber- 
zuführen und  später  gegebenenfalls  einen  Bezirk  verdauten  Gewebes  bzw.  einen 
Absceß  zu  eröffnen. 

Was  nun  die  eigentlichen  Blutkrankheiten  angeht,  so  steht  an  erster  Stelle  in 
praktischer  Hinsicht  die  perniziöse  Anämie,  bei  der  wir  an  zahlreichen  Fällen 
Bluttransfusionen  ausgeführt  haben  und  über  die  wir  reichlich  Erfahrung  sammeln 
konnten.  Ich  kann  hier  im  allgemeinen  kurz  wiederholen,  was  ich  in  früheren  Arbeiten 
ausführlicher  geschildert  habe;  Eine  Heilung  der  perniziösen  Anämie  führen  wir 
mit  der  Bluttransfusion  nicht  herbei.  Wenige  Fälle  unseres  großen  Materiales  haben 
noch  verhältnismäßig  lange  nach  der  Transfusion  gelebt.  Eine  Patientin  ist  besonders 
erwähnenswert,  die  trotz  aller  internen  Mittel  sich  immer  verschlechterte,  die  aber 
durch  eine  große  Bluttransfusion  vom  Sohne  sofort  sich  besserte,  und  die  ohne 
Wiederholung  der  Bluttransfusion  noch  über  6  Jahre  gelebt  hat.  (Nach  dem  Blut- 
bild konnte  an  der  Diagnose  perniziöse  Anämie  immer  festgehalten  werden.) 

Die  Transfusion  bringt  eine  mehr  oder  weniger  relative  Verlängerung  des 
Lebens.  Da  wir  uns  gleichsam  Mühe  geben  müssen,  für  diese  armen  Patienten 
möglichst  viel  gute  und  erträgliche  Tage  herauszuschlagen,  sie  möglichst  bald  wieder 
auf  die  Beine  zu  bringen,  ihnen  lange  Kuren  zu  ersparen,  so  soll  man,  wenn  der 
Interne  dem  Chirurgen  die  Fälle  zuweist,  möglichst  sogleich  auch  große  Bluttrans- 
fusionen machen.  Die  Patienten,  die  meist  nur  15  —  30%  Hämoglobin  haben,  sind 
dann  sofort  ihre  höchst  unangenehmen  anämischen  Beschwerden  los.  Das  Ohren- 
sausen ist  verschwunden,  sie  können  sich  wieder  aufrichten,  ohne  schwindelig  zu 
werden,  der  Appetit,  Schlaf,  Aussehen  und  Stimmung  ist  besser;  die  ganze  Lebens- 
freudigkeit ist  nach  einer  großen  Dosis  meist  mehr  oder  weniger  wieder  da.  Es 
wird  selbstverständlich  zugegeben,  daß  perniziöse  Anämien  ohne  jede  Behandlung 
Remissionen  bekommen,  aber  durch  die  Transfusion  wird  dann  jedenfalls  die 
Remission  schneller  herbeigeführt.  Nach  der  ersten  mächtigen  Verbesserung,  die  die 
Tranfusion  bringt,  pflegt  in  der  ersten  Woche  der  Hämoglobingehalt  zu  schwanken, 
in  der  2.,  3.  Woche  beginnt  dann  gewöhnlich  die  aufsteigende  Linie,  wenn  die 
Transfusion  angeschlagen  hat,  wenn  die  Blutbereitungsstätten  noch  auf  den  Reiz 
reagiert  haben.  Manchmal  haben  wir,  um  den  Aufstieg  zu  beschleunigen,  noch  eine 
zweite  Transfusion  hinzugefügt.  Die  Wirkung  hat  6,  8  —  20  Monate  und  mehr  an- 
gehalten. Tritt  wieder  eine  Verschlechterung  ein,  so  soll  man  möglichst  bald  eine 
Transfusion  machen.  Allerdings  wirken  spätere  Transfusionen,  die  wir  —  besonders 
auf  Drängen  und  Wunsch  der  Patienten  oder  deren  Angehörigen  —  oft  mehrfach 
wiederholt  haben,  gewöhnlich  nicht  viel. 

Bei  manchen  Fällen  im  späteren  Stadium  (2  Jahre  nach  Auftreten  der  ersten 
Zungenerscheinungen?)  wirkt  die  Bluttransfusion  nicht  viel  oder  überhaupt  nicht. 
Nur  der  Überblick  über  ein  großes  Material  zeigt  den  Einfluß  großer  Transfusionen. 

Ich  glaube  auch,  daß  die  Internen  sehr  oft  der  Ansicht  sind,  daß  solche 
großen  Dosen  das  beste  für  die  Kranken  sind,  sonst  würden  mir  zur  Bluttransfusion 
wohl  nicht  derartig  viele  Fälle  zugewiesen  werden.  Die  erste  Begeisterung  ist  auch 
nicht  etwa  abgeflaut,  sondern  die  Zahl  der  zugewiesenen  Fälle  wird  eher  immer 
größer. 

Es  ist  noch   die  Frage  zu  erörtern,  ob  bei  einer  etwaigen  Blutzuführung  bei 
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perniziöser  Anämie  die  direkte  Einleitung  unveränderten  Blutes  in  den  Blutstrom 
des  Kranken  nötig  ist,  oder  ob  nicht  einfache  intramuskuläre  Injektionen 
von  frischem  oder  defibriniertem  Blute  dasselbe  tun.  Bei  derartigen  Blut- 
injektionen handelt  es  sich  im  wesentlichen  nur  um  die  Resorption  künstlich  gesetzter 
Hämatome;  in  den  Kreislauf  wird  auf  dem  Wege  des  Lymphstromes  nur  ein  ganz 
kleiner  Teil  unveränderter  roter  Blutkörperchen  kommen.  Die  Angriffsflächen  und 
Angriffsmöglichkeiten  werden  für  ein  frisch  überströmendes  Blut,  besonders  wenn 
dieses  in  größerer  Menge  direkt  transfundiert  wird,  sicher  weit  größere  sein,  als  sie 
für  die  resorbierten  Bestandteile  mehr  oder  weniger  veränderten  Blutes  bei  den 
einfachen  Injektionen  sich  bieten  können.  Nichtsdestoweniger  scheinen  oft  Injektionen 
von  Blut  ins  Gewebe  einen  Anreiz  zur  Blutneubildung  zu  geben  und  günstig  bei 
der  perniziösen  Anämie  zu  wirken.  Hiergegen  ist  von  anderer  Seite  eingewendet 
worden,  daß  solche  Einwirkungen  nur  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  seien,  und 
daß  in  diesen  Fällen,  abgesehen  von  Remissionen,  nicht  sicher  zu  entscheiden  sei, 
ob  nicht  die  übrige  streng  durchgeführte  klinische  Behandlung,  ob  nicht  die  Arsen- 
therapie, besonders  wenn  es  sich  um  eine  erstmalige  Kur  handelte,  und  ob  nicht 
Maßnahmen  gegen  die  Achylia  gastrica  u.  s.  w.  das  Ausschlaggebende  bei  der  sich 
einstellenden  Besserung  gewesen  seien.  Jedenfalls  ist  hier  Kritik  am  Platze,  und  eine 
einzelne  Beobachtung  ist  nicht  maßgebend. 

Genau  dieselbe  kühle  kritische  Betrachtung  ist  natürlich  auch  für  die  direkte 
Transfusion  zu  fordern.  Nur  liegen  bei  unseren  Beobachtungen  die  Dinge  doch  so, 
daß  die  Fälle  meist  längere  Zeit  schon  rite  intern  behandelt  waren,  und  daß  bei 
mehreren  Fällen  auch  intramuskuläre  Blutinjektionen  keinerlei  Einfluß  und  Erfolg 
gebracht  hatten.  Hier  hat  die  direkte  Bluttransfusion  sofort  derartig  angeschlagen 
und  gewirkt,  daß  von  zufälligen  Remissionen  keine  Rede  sein  kann.  Wo  bei  unseren 
Fällen  in  der  Behandlungszeit  vor  der  Transfusion  einfache  Blutinjektionen  gegeben 
waren,  sind  sie  erfolglos  gewesen.  Ob  die  direkte  Bluttransfusion  in  jedem  Falle 
wirkt  —  es  wird  immer  Fälle  geben,  wo  eben  nichts  mehr  hilft  —  und  wie  lange 
eine  Transfusion  vorhält,  das  ist  eine  Frage  für  sich;  jedenfalls  scheint  es  mir  sicher  zu 
sein,  daß  die  direkte  Bluttransfusion  den  anderen  Methoden  der  Blutzuführung  über- 
legen ist. 

Damit  ist  aber  keineswegs  gesagt,  daß  nun  jede  perniziöse  Anämie,  wenn  sie 
als  solche  festgestellt  ist,  sofort  mit  einer  Bluttransfusion  bedacht  werden  soll.  Ob 
hier  früh  ausgeführte  Transfusionen  von  Nutzen  und  praktisch  sind,  das  können 
erst  weitere  Erfahrungen  lehren.  Vorläufig  wird  es  wohl  besser  sein,  das  wirksamste 
Mittel  nicht  allzufrüh  auszugeben  und  etwa  folgenden  Standpunkt  einzunehmen: 
Solange  die  Patienten  noch  gut  ihrer  Beschäftigung  nachgehen  können  und  keine 
allzu  großen  Beschwerden  haben,  sind  die  altbewährten  klinischen  Methoden  anzu- 
wenden. Verschlimmert  sich  das  Befinden,  schlägt  eine  Arsenkur  u.  s.  w.  nicht  mehr 
an,  dann  verhalte  man  sich  gegenüber  einer  Transfusion  nicht  mehr  ablehnend,  be- 
sonders auch  dann,  wenn  der  Patient  ans  Bett  gefesselt  wird.  Denn  wir  sollen  un- 
serem Patienten,  dem  nur  eine  kurze  Lebensfrist  noch  vergönnt  ist,  möglichst  viele 
Tage  das  Gefühl  relativer  Gesundheit  und  vielleicht  auch  der  Arbeitsfähigkeit  zu 
verschaffen  suchen.  Wenn  trotz  streng  durchgeführter  interner  Behandlung  das  Be- 
finden und  der  Blutbefund  sich  abwärts  neigt,  so  soll  man  nicht  warten,  bis  zu 
einem  Stadium,  wo  der  Patient  und  der  Chirurg  keine  Freude  an  der  direkten 
Transfusion  mehr  hat.  Ein  inniges  Zusammenarbeiten  vom  inneren  Kliniker  und 
Chirurgen  ist  nötig.  Der  Chirurg  soll  auch  im  großen  und  ganzen  die  Dinge  so  beherr- 
schen, daß  er  bei  der  Indikation  für  oder  gegen  eine  Bluttransfusion  mitwirken  kann. 
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Wir  haben  unseren  Patienten  meist  große  Mengen  Blut,  800  cm^  und  mehr, 
transfundiert,  je  nach  dem  Kräftezustand  des  Spenders.  Man  kann  fragen,  ist  eine 
solche  große  reichliche  Blutgabe  nötig,  oder  würde  eine  kleine  Dosis  auch  genügen? 
Für  die  perniziösen  Anämien  möchte  ich  eine  Transfusion  mit  reichlicher  Blutmenge 
befürworten.  Nicht  nur  die  möglichst  intensive  und  gründliche  Durchströmung  des 
Knochenmarkes,  der  Blutbereitungsstätten,  wird  von  Vorteil  sein,  um  möglichst 
viel  Zinsen  aus  dem  neuen  Blutkapital  zu  erhalten,  sondern  es  wird  auch  das  Ver- 
zehren des  Hauptkapitales  selbst  von  großem  Nutzen  sein.  Wir  beobachten  nämlich 
meist  bei  den  reichlich  bemessenen  Transfusionen,  daß  fast  durchwegs  sofort  oder 
in  den  nächsten  Tagen  das  Befinden  und  die  Körperfunktionen  prächtig  sich  bessern. 
Dieser  plötzliche  Umschwung  im  Allgemeinbefinden  ist  auch  daraus  zu  erklären, 
wenn  wir  uns  vergegenwärtigen,  daß  z.  B.  bei  einer  perniziösen  Anämie,  wo  etwa 
1,000.000  meist  kranker  roter  Blutkörperchen  im  Kubikmillimeter  sind,  nach  der 
Transfusion  von  1  /  Blut  die  Zahl  der  Blutkörperchen  verdoppelt  ist;  ja  bei  manchen 
Fällen  ist  der  plötzliche  Zuwachs  von  Blutscheiben  noch  größer.  Zudem  handelt 
es  sich  um  die  Aufnahme  gesunder  roter  Blutkörperchen.  Wenn  wir  so  den 
Säfte-  und  Kräftezustand  des  Patienten  durch  eine  reichliche  Trans- 
fusion schnell  gebessert  haben,  und  wenn  die  Nahrungszufuhr  nach 
der  Transfusion  eine  viel  ergiebigere  geworden  ist,  so  wird  alles  dieses 
wiederum  gerade  dann  von  großem  Vorteil  sein,  wenn  die  Blutregene- 
ration infolge  des  Blutreizes  auf  das  Knochenmark  einwirkt.  Ich  möchte 
daher  bei  der  perniziösen  Anämie  für  direkte  Transfusionen  möglichst  großer 
Blutmengen  eintreten.  Es  ist  hierbei  zu  bemerken,  daß  wir  durchwegs  nur  schwere 
Fälle  gesehen  haben,  die  fast  alle  schon  intern  längere  Zeit  behandelt  worden  sind, 
und  die  uns  der  innere  Kliniker  zugewiesen  hat. 

Für  die  direkte  Bluttransfusion  von  Vene  zu  Vene  gibt  es  schönere  und  dank- 
barere Gebiete  als  die  Biermersche  Anämie.  Aber  auch  bei  dieser,  noch  ungeklärten 
Krankheit  können  wir  in  vielen  Fällen,  wenn  die  Indikation  richtig  gestellt  ist,  noch 
manches  durch  die  Blutüberleitung  erreichen,  wenn  die  internen  Methoden  versagt 
haben.  Oft  schafft  die  Transfusion  wieder  einen  Angriffspunkt,  wo  der  Hebel  der 
internen  Therapie  von  neuem  angesetzt  werden  kann. 

Die  Transfusion  soll  auch  die  Voroperation  für  eine  etwaige  Milzexstirpation 
sein.  Wir  haben  die  Milzexstirpation  nur  vorgenommen  in  jenen  seltenen  Fällen 
von  perniziöser  Anämie,  wo  die  Milz  tumorartig  vergrößert  war.  Hier  hat  die  Milz- 
exstirpation sicher  ihre  Berechtigung  und  bringt  ihren  Erfolg. 

Wenn  es  sich  bei  der  Blutüberführung  auch  leider  nicht  um  endgültige  Er- 
folge handelt  und  die  Transfusion  für  die  perniziöse  Anämie  durchaus  nicht  über- 
schätzt werden  soll,  so  möchte  ich  auf  Grund  meiner  Beobachtungen  doch  glauben, 
daß  manchem  Kranken  durch  die  direkte  Transfusion  großer  Blutmengen  oft  Wochen 
und  Monate  leidlichen  oder  guten  Wohlbefindens  gespendet  worden  sind,  die  er 
sonst  wohl  nicht  erlebt  hätte. 

Bei  einer  ganz  schweren  Anämie  bei  Sprue,  die  von  Schottmüller  behan- 
delt wurde,  hatte  die  Transfusion  einen  glänzenden  Erfolg. 

Bei  Agranulocytose  hatte  ich  keine  endgültigen  Erfolge.  Nach  den  Erfahrungen 
von  Reye,  der  auch  einen  geheilten  Fall  nach  Transfusion  hatte,  sollte  aber  stets 
eine  Transfusion  versucht  werden. 

Für  die  Leukämie  hat  die  Bluttransfusion  im  allgemeinen  keine  Bedeutung. 
Einige  Male  haben  wir  sie  mit  gewissem  Erfolg  angewandt,  wo  durch  eine  sehr 
starke  Bestrahlung  der  Milz  eine  bedrohliche  Leukopenie  entstanden  war.  Sie  kommt 
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nur  dann   noch   in   Frage,  wenn   das   Blutbild   eine  Veränderung  auch  der  roten 
Blutkörperchen  zeigt. 

Bei  seltenen  Bluterkrankungen,  die  sich  oft  nicht  genau  klassifizieren  lassen, 
soll  man  ruhig  eine  Transfusion  versuchen.  Wenn  wir  hier,  die  wir  die  verschie- 
densten und  seltensten  Fälle  gesehen  haben,  manchmal  Versager  hatten,  wo  sich 
z.  B.  später  erst  ein  Chlorom  oder  dgl.  herausstellte,  so  erlebt  man  manchmal  auch 
Überr-aschungen  nach  der  guten  Seite.  Kürzlich  machten  wir  bei  einem  jungen 
Alanne  mit  Milztumor  und  12%  Hämoglobin  (aleukämische,  anämische  Myelose?) 
eine  Bluttransfusion.  Der  Patient  war  im  wahren  Sinne  des  Wortes  moribund.  Auf 
eine  große  Transfusion  hin  erholte  sich  der  Patient  zu  aller  Überraschung  und 
war  in  14  Tagen  in  einem  recht  guten  Zustande.  Nun  trat  aber  allmählich  eine 
Vermehrung  der  Leukocyten  ein  bis  100.000.  Jetzt  war  das  Bild  der  Myeloblasten- 
leukämie vorhanden. 

Bei  Vergiftungen  ist  von  den  Transfusionen  nicht  allzuviel  zu  erwarten. 
Bei  Kohlenoxydgasvergiftungen  ist  nur  dann  Erfolg  möglich,  wenn  die  Transfusion 
—  nach  Aderlaß  —  möglichst  bald  gemacht  wird.  Ist  Gehirn  und  Rückenmark 
schon  geschädigt,  so  wird  nichts  mehr  mit  der  Transfusion  erreicht,  wie  wir  dieses 
an  zwei  Fällen  erlebten. 

Bei  zwei  sehr  schweren  Morphiumvergiftungen  hatten  wir  in  einem  Falle 
nach  Aderlaß  und  Transfusion  insofern  Erfolg,  als  der  Zustand  sich  sehr  besserte 
und  das  Bewußtsein  zurückkehrte.  Patient  starb  aber  dann  doch  an  einer  Pneu- 
monie. Um  eine  möglichst  große  Erneuerung  des  Blutes  zu  erzielen,  kommt  eine 
Wiederholung  von  Aderlaß  und  Transfusion  in  Frage. 

Die  Bekämpfung  der  eigentlichen  Sepsis  mit  Bluttransfusion  ist  nicht  aus- 
sichtsreich. Bei  Fällen,  wo  das  Blut  von  Bakterien  überschwemmt  ist,  also  bei 
richtigen  Bakteriämien  ist  nach  unseren  Erfahrungen  keinerlei  Erfolg  von  Blut- 
transfusionen zu  erwarten.  Wir  haben,  gedrängt  von  anderer  Seite,  die  verschie- 
densten Versuche  gemacht,  auch  z.  B.  bei  Endocarditis  lenta,  aber  wir  haben 
niemals  einen  richtigen  Erfolg  gesehen.  Haberland,  Coenen  und  Wederhake 
haben  im  Kriege  Gutes  von  der  Transfusion  gesehen  auch  bei  Gasbrand,  wenn  der 
Infektionsherd  durch  Amputation  u.  s.  w.  beseitigt  war.  Ist  der  eigentliche  Sepsis- 
herd entfernt  oder  eröffnet  und  schließen  sich  später  chronisch-anämische  Zustände 
an,  dann  sind  häufig  Bluttransfusionen  zur  Hebung  des  Allgemeinzustandes  und 
der  Widerstandskraft  sehr  am  Platze,  aber  beim  eigentlichen  Kampfe  mit  den 
Bakterien,  die  das  Blut  überschwemmt  haben,  leistet  nach  unseren  Erfahrungen 
die  Bluttransfusion  nichts,  und  wir  raten  in  solchen  Fällen  davon  ab.  —  Wir  haben 
auch  Versuche  gemacht  mit  Spendern,  die  eine  Streptokokkeninfektion  oder  Erysipel 
hinter  sich  hatten.  Ein  Erfolg  wurde  nicht  erzielt.  Man  hat  auch  bei  Infektions- 
krankheiten Blut  von  Rekonvaleszenten  übertragen,  so  bei  Flecktyphus,  Röteln, 
Masern,  Scharlach,  Typhus  u.  s.  w.  Die  Erfolge  sind  hier  nicht  eindeutig.  (Siehe 
Einzelheiten  bei  Liebig  und  Laqua,  Hempel  u.  s.w.)  Haberland,  Little  u.a. 
haben  den  Spender  zur  Bildung  specifischer  Antistoffe  vacciniert  und  dann  die 
Transfusion  gemacht. 

Eigen  bluttransfusion. 

Dem  Kapitel  über  die  Behandlung  der  geplatzten  Tubenschwangerschaft  wurde 
1914  ein  neues  Moment  zur  Diskussion  hinzugefügt,  als  Thies  angab,  daß  er  das 
in  der  Bauchhöhle  angetroffene,  größtenteils  flüssige  Blut  in  mikroskopischer  und 
bakteriologischer  Hinsicht  untersucht  und  für  unschädlich  gefunden  habe,  und  daß 
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er  dann  bei  drei  Fällen  von  rupturierter  Tubenschwangerschaft  das  aus  dep^Bauch- 
höhle  ausgeschöpfte  Blut  der  Patientin   mit  gutem  Erfolge  wieder  infundiert  habe. 

Seit  dieser  Mitteilung  von  Thies  ist  in  dieser  Frage  viel  experimentiert  und 
praktische  Arbeit  geleistet  worden.  Daß  Blut  in  der  Bauchhöhle,  im  Brustraum 
wie  auch  in  Gelenken  meistens  flüssig  angetroffen  wird,  erklärte  man  zunächst 
damit,  daß  das  Blut  sich  gewissermaßen  wie  in  einem  Gefäße  befände,  da  die 
großen  Hohlräume  in  ähnlicher  Weise  mit  Endothel  ausgekleidet  seien.  Es  zeigte 
sich  aber  bald  —  hier  ist  in  erster  Linie  die  Arbeit  von  Henschen,  Herzfeld 
und  Klinger  zu  erwähnen  —  daß  die  Dinge  anders  liegen,  daß  z.  B.  das  der 
Bauchhöhle  entnommene  Blut  nicht  gerinnt,  und  daß  auch  beim  Schlagen  mit 
einem  Holzspatel  oder  dgl.  sich  keine  Fibrinfasern  absetzen.  Heutzutage  erklärt  man 
sich  den  Vorgang  folgendermaßen:  Das  in  die  Brust-  oder  Bauchhöhle  sich  er- 
gießende Blut  gerinnt  zunächst,  es  tritt  aber  dann,  gefördert  durch  die  Bewegung 
der  Lungen,  der  Därme  u.  s.  w.,  eine  Art  Defibrinieren  ein.  Dieses  im  Körper  „de- 
fibrinierte"  Blut  muß  im  allgemeinen  für  minderwertiger  gehalten  werden  als 
ganzes  Blut.  Manchmal  ist  der  Prozeß  des  „Defibrinierens"  noch  nicht  beendet; 
das  Blut  gerinnt  noch  außerhalb  des  Körpers.  Kuhlen  kämpft,  der  bei  einem 
Falle  dieses  beobachtete,  sagt  mit  Recht,  daß  man  Autotransfusionen  zwar  möglichst 
bei  frischem  Blut  vornehmen  solle,  daß  es  aber  auch  nicht  zu  frisch  sein  dürfe, 
weil  dann  eben  noch  Blutklümpchen  und  Blutgerinnsel  mitverschleppt  werden 
können.  Die  Folgerung  wäre,  das  Defibrinieren  durch  Schlagen  zu  Ende  zu  führen 
und  dann  zu  infundieren.  Hempel,  auf  dessen  kritische  Arbeit  besonders  hinge- 
wiesen sei,  hält  einen  Zusatz  von  Natriumnitrat  für  besser. 

Das  Ergebnis  aus  den  praktischen  Erfahrungen  ist  zum  Teil  recht  wider- 
sprechend. Man  findet  begeisterte  Anhänger  der  Methode,  während  andere  sie 
verwerfen;  die  letzteren  haben  zum  Teil  bei  der  Reinfusion  Störungen  erlebt,  auch 
Hämolyse  und  sogar  auch  Todesfälle. 

Diese  Störungen  beruhen  wohl  darauf,  daß  die  Blutungen  länger  zurücklagen, 
und  daß  die  roten  Blutkörperchen  größtenteils  geschädigt  und  nicht  mehr  funktions- 
tüchtig waren,  was  daraus  zu  schließen  ist,  daß  nach  der  Reinfusion  einige  Male 
Hämolyse  oder  Ikterus  aufgetreten  ist.  In  vielen  Fällen  traten,  wie  es  Roedelius 
besonders  hervorhebt,  nach  der  Reinfusion  hohe  Temperaturen  auf,  die  oft  längere 
Zeit  anhielten.  Manchmal  lassen  sich  auch  wohl  Infektionen  nicht  völlig  ausschließen, 
wo  es  zu  wiederholten,  in  Abständen  erfolgten  Blutungen  gekommen  ist.  Es  finden 
sich  dann  neben  frischen  Blutungen  hämatocelenartige  Ansammlungen,  in  die  Darm- 
bakterien, vor  allem  Bacterium  coli  gerne,  einwandern. 

Fraglos  ist  eine  große  Reihe  von  Fällen  mit  Erfolg  mit  der  Eigenbluttransfusion 
behandelt  worden;  es  ist  Heilung  und  Rekonvaleszenz  beschleunigt  worden,  wenn 
auch  in  jedem  einzelnen  Falle  sich  nicht  strikte  nachweisen  läßt,  ob  die  Eigenblut- 
transfusion lebensrettend  war.  Dieses  ist  sehr  schwer  zu  beweisen,  da  man  aus 
großen  Statistiken  weiß,  daß  auch  dort  die  Mortalität  nur  eine  sehr  geringe  war, 
wo  nur  eine  Auffüllung  des  Gefäßsystems  mit  Kochsalzlösung,  gegebenenfalls  mit 
Zusätzen  von  Adrenalin  und  Digitalysat  angewendet  worden  war.  Auch  ich  habe 
früher  als  Sekundärarzt  bei  Kümmell,  wo  ich  solche  Fälle  viel  zu  operieren  hatte, 
bei  einer  Serie  von  hundert  Fällen  keinen  Todesfall  erlebt.  Zu  Beginn  der  Operation 
wurde  auch  gleich  die  intravenöse  Kochsalzinfusion  eingeleitet.  Später  habe  ich  von 
der  Eigenbluttransfusion  nichts  Nachteiliges  gesehen.  Roedelius  hat  die  Beob- 
achtung aus  der  Kümmellschen  Klinik  in  einer  Arbeit  näher  ausgeführt. 

Manche  Gynäkologen,  wie  Henkel  u.a.,  brauchen   nur  die  Kochsalzinfusion 
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und  lassen  das  Blut  in  der  Bauchhöhle,  weil  sie  die  Anschauung  Ohlshausens 
vertreten,  daß  ein  großer  Teil  der  roten  Blutkörperchen  von  der  Bauchhöhle  wieder 
in  den  Kreislauf  kommt.  Es  ist  mit  der  Eigenbluttransfusion  im  allgemeinen  so 
gegangen,  daß  man  diese  Methode  mit  großer  Begeisterung  ausgeführt  hat,  bis 
dann  hie  und  da  Fälle  beobachtet  wurden,  die  allerlei  auffällige  oder  schwere 
Symptome  zeigten,  und  die  die  Begeisterung  dämpften. 

Wenn  man  die  Todesfälle  bei  der  Eigenbluttransfusion  betrachtet,  u.  zw. 
kritisch,  wie  Hempel  es  tut,  so  ist  das  Konto  der  Autotransfusion  nicht  arg  belastet. 
Man  kann  aber  wohl  die  Frage  aufwerfen,  ob  der  eine  oder  andere  Fall  nicht  zu 
retten  gewesen  wäre,  wenn  eine  Transfusion  vollwertigen  Blutes  gegeben  wäre. 
Bei  schweren  und  verschleppten  Fällen,  wo  sich  vielleicht  das  Bauchhühlenblut 
nicht  einwandfrei  erweisen  wird,  ist  es  wohl  angebracht,  von  vorneherein  eine  Blut- 
gruppenbestimmung zu  machen  und  eine  Transfusion  fremden  Blutes  zu  erwägen, 
das  sicher  für  die  „Lebensnerven«  das  stärkste  Mittel  ist. 

Wenn  manche  Klinik  von  der  Autotransfusion  wieder  abgekommen  ist,  so 
ist  dieses  zu  verstehen,  denn  die  Möglichkeit  einer  großen  Minderwertigkeit  der 
roten  Blutkörperchen  (oder  Schädlichkeit  —  bei  Hämolyse),  die  Möglichkeit  einer 
schädlichen  Fermentwirkung  oder  gar  Infektion  ist  doch  immerhin  gegeben.  Man 
soll  daher  die  Eigenbluttransfusion,  wie  das  Roedelius  betont,  nur  bei  den  aller- 
schwersten  Fällen  ausführen.  Wer  bei  der  Methode  bisher  nur  Gutes  erlebt  hat,  der 
wird  ihr  —  vorläufig  —  noch  treu  bleiben. 

Natürlich  wird  man  nur  frisches  Blut  zur  Reinfusion  benutzen.  Finden  sich 
auch  ältere,  schwarze  Blutmassen  im  Bauchraum,  die  gar  etwas  zersetzt  sind,  so 
wird  man  die  Infusion  unterlassen.  Auch  wo  entzündliche  Erscheinungen  irgend- 
welcher Art  im  Becken  u.  s.  w.  getroffen  werden,  hat  die  Reinfusion  zu  unterbleiben. 
Die  praktische  Erfahrung  und  das  Gefühl  sind  für  das  Handeln  hier  entscheidender 
als  mikroskopische  Feststellungen. 

Entscheidet  man  sich  zur  Eigenbluttransfusion,  so  ist  die  Technik  äußerst 
einfach.  Die  intravenöse  Kochsalzinfusion  beginnt  mit  der  Laparotomie.  Das  mit 
dem  Löffel  ausgeschöpfte  Blut,  durch  sterije  Kompresse  geseiht,  läuft  mit  dem  Salz- 
wasser ein. 

Thies,  der  seine  Methode  auch  als  Wiederersatz  des  bei  einer  Operation 
verlorengegangenen  Blutes  gebraucht  hat,  wendet  kein  Natriumeitrat  an.  Thies 
gibt  bei  der  Reinfusion  nur  zuerst  eine  kleine  Menge  intravenös,  bis  die  Herztätig- 
keit sich  gebessert  hat.  Dann  wird  weiter  Blut  subcutan  injiziert,  das  in  kleinen 
Mengen  schnell  resorbiert  wird.  Es  entstanden  einige  Abscesse  am  Oberschenkel. 
Thies  berichtet,  daß  sich  zwei  Fälle  von  schwerer  Graviditas  tubaria  rupta  an- 
fänglich besserten,  aber  nach  einigen  Stunden  gingen  die  Patientinnen  an  Verblutung 
zu  gründe.  Ob  hier  nicht  Transfusion  mit  vollwertigem  Blut  noch  Rettung 
gebracht  hätte?  Jedenfalls  kann  man  Thies  nicht  zustimmen,  daß  die 
Fremdblutübertragung  gefährlicher  sei  als  die  Eigenblutreinfusion.  Nach 
Schaefer  soll  man  Blut,  das  nicht  wieder  infundiert  wird,  als  ideales  Nähr- 
klysma  ausnutzen. 

Henschen  hat  zuerst  darauf  hingewiesen,  daß  auch  für  den  Chirurgen  bei 
inneren  Verletzungen  der  Bauchhöhle,  also  besonders  bei  Milz-  und  Leber- 
rupturen wie  auch  beim  Hämatothorax,  Autotransfusionen  in  Frage  kommen.  Es 
sind  auch  Erfolge  von  Henschen,  Kreuter,  Wolf,  Peiser  u.  a.  mitgeteilt,  aber 
auch  wiederum  andere  Fälle,  die  nicht  sehr  ermunternd  sind.  Bei  diesen  Verletzungen 
der  Bauchhöhle  besteht  oft  die  Möglichkeit,  daß  eine  gleichzeitige  Darmverletzung, 
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die  zuerst  nicht  entdeckt  wird,  oder  eine  schwere  Darml<ontusion,  die  eine  Durch- 
wanderung von  Bakterien  begünstigt,  das  Blut  der  Bauchhöhle  infiziert  und  oft  nicht 
einwandfrei  erscheinen  läßt.  Wir  machen  bei  Milz-  und  Leberrupturen,  wie  wir  es 
gerade  jetzt  wieder  bei  einem  schweren  Falle  mit  Erfolg  ausgeführt  haben,  nach 
der  Exstirpation  der  Milz  u.  s.  w.  eine  große  Bluttransfusion  nach  vorheriger  Blut- 
gruppenbestimmung. 
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